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FIÈVRE    TYPHOÏDE 

Par   A.    GHANTEMESSE 

Professeur  de  Pathologie  expérimentale  et  comparée  à  la  Faculté  de  Médecine. 
Médecin  des  Hôpitaux  de  Paris. 


La  fièvre  typhoïde  est  une  maladie  générale  qui  traduit  l'ensemble  des  actions 
et  des  réactions  que  provoque  dans  les  fonctions,  la  structure  et  l'harmonie  de 
l'organisme,  l'invasion  du  bacille  typhique. 

Depuis  qu'elle  s'est  dégagée  peu  à  peu  du  cadre  nosologique,  des  dénomina- 
tions multiples  lui  ont  été  données:  fièvre  continue,  exanthème  intestinal 
(Andral,  fB^."));  dolhiénentérite  (Bretonneau)  et  dothiénentérie  (Trousseau); 
fièvre  typhoïde  (Louis,  1829,  et  la  plupart  des  auteurs  français);  typhoid  fever 
(Jenner,  1849);  intestinal  fever  (Budd,  1856);  pythogenic  fever  (Murchison, 
1858);  abdominal  typhus  (Autenrieth,  1822);   iléo-typhus    (Griesinger). 

Historique.  —  Les  fièvres  continues  dont  parle  Hippocrate  appartiennent- 
elles  à  la  fièvre  palustre  (Littré)  ou  à  la  fièvre  typhoïde  (Murchison)?  Il  est 
malaisé,  à  la  lecture  de  textes  obscurs,  de  prendre  parti  en  faveur  de  telle  ou 
telle  explication.  Si  les  anciens  ont  connu  la  fièvre  typhoïde,  ils  ne  l'ont  pas 
séparée  du  groupe  commun  des  pyrexies, 

A  la  fin  du  xvi®  siècle,  Fracastor  regardait  les  fièvres  in/îamnia taire,  bilieuse, 
jntuiteuse,  etc.,  comme  des  formes  de  la  fièvre  pétéchiale  ;  il  confondait  déjà 
la  fièvre  typhoïde  et  le  typhus,  mais,  par  la  dénomination  qu'il  imposait,  il 
s'approchait  plus  de  la  vérité  que  la  plupart  des  pathologistes  qui  lui  ont 
succédé. 

Au  début  du  xvii'^  siècle,  Spigel,  en  Italie,  indiquait  nettement  la  lésion  intes- 
tinale et  énumérait  les  principaux  symptômes  de  la  maladie.  Son  observation  fut 
si  parfaile  qu'il  n'attribua  pas  la  fièvre  directement  à  la  lésion  intestinale,  mais 
à  l'introduclion  dans  les  veines  d'une  substance  putride.  En  1059,  \\'illis  fil  la 
même  remarque  et  compara  la  lésion  de  l'intestin  à  celle  que  la  variole  fait 
naître  sur  la  peau. 
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La  fièvre  lente  nerveuse  d'Huxham  (1759)  présentait  le  tableau  clinique  à  peu 
près  complet  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  lettres  de  Morgagni,  notamment  la 
trentième,  signalaient  à  plusieurs  reprises,  chez  des  personnes  mortes  de  fièvre 
double  tierce,  la  lésion  de  la  partie  inférieure  de  l'iléon  et  des  ganglions 
mésentériques. 

La  fin  du  xvin^^  siècle  vit  paraître  la  relation  d'épidémies  célèbres  :  celle  de 
Lausanne  (Tissot,  1759),  celle  de  Gœttingue  (Rœderer  et  Wagler,  1760),  dans 
lesquelles  se  trouvaient  compris  des  cas  de  typhus  et  de  fièvre  typhoïde,  de 
paludisme  et  de  dothiénentérie.  Dans  la  Grande-Bretagne,  où  le  typhus  et  la 
fièvre  typhoïde  sont  constamment  en  présence,  on  avait  nettement  distingué 
ces  deux  maladies  infectieuses;  il  fallut  l'autorité  de  Cullen  pour  rétablir  la 
confusion. 

Cependant,  l'école  des  pyrétologistes,  par  son  système  de  divisions  sans  nom- 
bre, était  arrivée  à  morceler  toutes  les  fièvres;  les  descriptions  de  la  pathologie 
aboutissaient  à  un  chaos  inextricable;  il  fallait  revenir  aux  études  d'anatomie 
pathologique  pour  retrouver  la  lumière. 

Prost(^),  ayant  fait  plus  de  150  autopsies  de  fièvres  ataxiques,  notait  que 
a  les  fièvres  muqueuses,  gastriques,  ataxiques,  adynamiques,  ont  leur  siège 
dans  la  membrane  muqueuse  de  l'intestin;  elles  résultent  des  altérations 
diverses  de  cette  membrane  ».  Bien  que  l'auteur  n'ait  pu  dégager  de  ses 
recherches  l'idée  d'une  inflammation  spéciale,  son  livre  méritait  mieux  que 
cette  critique  de  Broussais  :  «  L'auteur  a  beaucoup  vu  sans  savoir  exactement 
ce  qu'il  voyait.  » 

L'œuvre  de  Petit  et  Serres,  le  Traité  de  la  fièvre  enféro-mésentérique  (1815), 
est  une  description  des  modalités  cliniques  de  la  fièvre  typhoïde  et  des  diverses 
étapes  des  lésions  intestinales.  Les  auteurs  auraient  fait  l'œuvre  de  Louis  s'ils 
avaient  pu  s'affranchir  des  théories  nosologiques  de  Pinél  et  des  conceptions 
de  Prost.  Au  lieu  de  saisir  dans  les  descriptions  des  auteurs  les  traits  épars  de 
l'affection  qu'ils  observaient  et  de  s'élever  à  la  synthèse  d'une  entité  patholo- 
gique, ces  médecins  ont  préféré  découvrir  une  maladie  nouvelle,  une  pyrexie  à 
ajouter  à  toutes  les  autres. 

Avec  la  réforme  de  Broussais  l'idée  de  spécificité  disparaît  complètement. 
Toutes  les  fièvres  ont  leur  siège  de  localisation  dans  la  gastro-entérite.  Seul 
Bretonneau  (1820),  dans  un  enseignement  trop  peu  connu,  et  qui  facilita  singu- 
lièrement la  tâche  de  ses  successeurs,  consacra  l'importance  de  la  lésion  intes- 
tinale et  la  spécificité  de  la  maladie.  Sa  dothiénentérite  eut  pour  caractère 
l'éruption  intestinale  comparable  aux  éruptions  cutanées  des  autres  fièvres. 

En  1829,  Louis  publia  ses  RecJierches  sur  la  maladie  connue  sovs  les  noms  de 
gastro-entérite,  fièvre  putride,  adijnamique,  etc.  Appliquant  pour  la  première  fois 
la  statistique  à  la  description  des  maladies,  Louis  décrivit  avec  exactitude  les 
symptômes  et  l'anatomie  pathologique  macroscopique.  Il  considéra  la  lésion 
intestinale  comme  le  caractère  essentiel  et  constant  de  la  maladie  qu'il  nomma 
fièvre  typhoïde.  Nous  verrons  plus  loin  ce  que  l'opinion  de  Louis  contient 
d'excessif.  Le  nom  qu'il  proposa  fut  adopté  par  Chomel  (185i)  et  devint 
classique  en  France.  L'exactitude  de  la  description  de  Louis  fut  bientôt 
reconnue  et  sans  la  confusion  (jiii  persista  encore  entre  le  typhus  et  la  fièvre 
typhoïde,  entre  la  malaria  et  la  dothiénentérie,  et  fpii  demanda  \o\\v  disparaître 

(')  l.a  médecine  éclairée  par  l'ohscrvalifin  cl  par  l'ouverture  dea  rorpa,  180 i. 
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les  travaux  de  Lombard  ((](!  Genève,  IHÔO),  de  (jerliai-d  (de  Pluladelphie,  \H7)1). 
(\'A\.  Slewarl  (iSiO),  de  Jennor  (1849),  do  Maillot  (I^.IG),  de  Woodward  (lH70j, 
(le  L.  (^olin,  de  Lavcran,  de  Kelseh  et  Kiener,  la  grande  œuvre  nosologique 
aurait  été  terminée.  La  période  récente  s'est  préoccupée!  d'un  problème  plus 
important  encore  :  Tétudc  des  causes,  de  la  prophylaxie  et  du  fiaitement.  Aux 
recherches  si  nombreuses  accom[)lies  dans  ce  domaine  reslerf)nl  attachés  les 
noms  de  liudd,  de  Murchison,  de  Pettenkofer,  d'Eberth,  d'Ehrlich,  de  Pfeiller, 
de  Widal,  etc.,  etc. 

L'œuvre  de  la  lhérapeuli([ue  par  la  balni'alion  froide  se  juge  par  ce  l'ait 
tpielle  a  abaissé  au  tiers  le  chilïrc  ancien  de  la  mortalité  typhique.  La  thérapeu- 
tique vraiment  spécifique,  la  thérapeutique  étiologique  ne  fait  que  commencer. 

Distribution  géographique.  —  La  fièvre  typhoïde  est  ré[)andue  dans  toutes 
les  régions  du  globe;  elle  existe  à  l'état  endémo-épidémique  dans  presque 
toutes  les  grandes  villes.  Partout  où  il  y  a  des  hommes  et  des  observateurs  on 
signale  sa  présence.  La  résistance  du  bacille  typhique  au  froid,  à  la  chaleur,  à 
la  dessiccation,  à  la  lumière,  aux  agents  chimiques  et  l'exiguïté  de  ses  besoins 
rendent  comptent  de  sa  facile  propagation  et  de  son  ubiquité. 


ÉTIOLOGIE 


Depuis  que  la  fièvre  typhoïde  est  devenue,  aux  yeux  des  palhologistes,  une 
maladie  autonome,  on  s'est  efforcé  de  pénétrer  sa  cause.  L'idée  première  a  été 
d'attribuer  la  maladie  à  une  intoxication.  Les  expériences  de  Stich,  et  plus  tard 
de  Panum,  montraient  que  l'ingestion  de  liquides  putrides  provoquaient  la 
fièvre,  la  diarrhée,  des  lésions  intestinales,  etc. 

C'est  en  partant  d'un  fait  exact,  l'intoxication  de  l'organisme  humain  par 
la  rétention  de  substances  élaborées  en  lui,  que  le  professeur  Peter  et  son  école 
ont  envisagé  la  fièvre  typhoïde.  Elle  ne  fut  pour  eux  qu'un  cas  particulier 
des  auto-intoxications.  La  dothiénentérie  était  fabriquée  de  toutes  pièces  par 
le  malade;  l'auto-typhisation  représentait  le  terme  des  accidents  engendrés 
par  la  rétention  des  déchets  dus  au  surmenage.  Cette  doctrine  prenait  un  point 
d'appui  dans  la  découverte  des  leucomaïnes  (A.  Gautier)  ;  mais,  bien  que  sou- 
tenue avec  talent  par  son  auteur,  elle  ne  put  rendre  compte  ni  de  la  contagion 
indéniable  de  la  fièvre  typhoïde,  ni  de  sa  marche  cyclique. 

La  seconde  théorie  se  résume  ainsi  :  la  fièvre  typhoïde  naît  spontanément, 
c'est-à-dire  qu'elle  résulte  de  causes  diverses  et  banales  ;  mais,  une  fois  consti- 
tuée, elle  devient  spécifique  et  contagieuse.  La  fameuse  doctrine  pytliogéné- 
li([ue  de  Murchison  admettait  Fautogenèse  de  la  fièvre  typhoïde  provoquée  par 
la  fermentation  de  matières  fécales  et  même  de  matières  organiques  quelconques. 
Les  critiques  que  Budd,  le  précurseur  des  bactériologistes,  a  dirigées  contre 
cette  théorie,  ont  apporté  des  preuves  multiples  de  la  nécessité  d'un  contage 
spécifique  pour  rendre  les  milieux  putrides  typhoïsants.  Ce  qui  a  pu  faire  croire 
à  la  spontanéité  de  la  fièvre  typhoïde,  c'est,  d'une  part,  la  difficulté  très  grande 
de  constater,  .la  fécondation  typhoïde  d'un  milieu  quelconque  au  moment  où 
elle  se  produit;  c'est,  d'autre  part,  la  lenteur,  dans  certains  cas,  de  l'incubation 
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de  la  maladie.  Mais  en  face  de  la  théorie  des  causes  banales  se  dressa  bientôt 
la  doctrine  de  la  cause  étroitement  spécifique  de  la  maladie. 

Le  temps  a  passé  sur  celte  querelle  qui,  il  y  a  quelques  années  à  peine,  pas- 
sionnait les  hygiénistes  et  les  médecins.  Entre  les  deux  opinions  qui  siégeaient 
aux  pôles  opposés  d'une  conception  médicale,  il  s'est  tracé  des  chemins  de  com- 
munication qui  les  relient  solidement.  De  leur  combinaison  est  sortie  la  lumière 
qui  nous  fait  apercevoir  les  multiples  conditions  étiologiques  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Oui,  la  fièvre  typhoïde  est  une  maladie  spécifique  qui  a  pour  cause  un  agent 
spécifique,  le  bacille  d'Eberth.  Mais  pour  créer- la  maladie,  le  microbe,  être 
vivant,  doit  triompher  de  la  résistance  de  l'organisme,  être  vivant  aussi,  qu'il 
envahit.  Si  la  puissance  de  l'attaque  du  microbe  est  plus  faible  que  la  résistance 
de  l'homme,  le  microbe  quoique  présent,  même  dans  le  tube  intestinal,  sera 
comme  s'il  n'était  pas.  Si  la  résistance  de  l'homme  faiblit  pour  une  cause  quel- 
conque, sous  l'influence  d'une  intoxication  ou  d'une  infection  produites  par  des 
émanations  toxiques  de  matières  fécales  ou  autres,  sous  l'influence  de  l'absorp- 
tion d'une  eau  sale,  sous  l'action  de  poisons  venant  de  l'extérieur  ou  de 
l'intérieur  (dus  à  l'encombrement,  la  fatigue,  le  surmenage,  l'alimentation  insuf- 
fisante, la  misère  physiologique  de  toute  origine,  etc.),  la  fièvre  typhoïde 
apparaîtra,  comme  si  elle  s'était  créée  de  toutes  pièces,  suivant  la  doctrine 
pythogénétique  de  Murchison.  On  conçoit  que  le  savant  anglais  ait  pu  trouver 
beaucoup  d'arguments  pour  soutenir  son  opinion.  Car  nous  savons  aujourd'hui 
que  le  germe  de  la  fièvre  typhoïde  est  très  répandu  dans  les  milieux  extérieurs, 
que  sa  virulence  est  capable  de  s'atténuer  beaucoup,  qu'il  peut  rester  silen- 
cieux pendant  longtemps  et  n'envahir  des  individus  qu'à  l'occasion  de  circons- 
tances adjuvantes  ayant  préparé  le  terrain.  Ainsi  des  régiments  qui,  dans  leurs 
villes  de  garnison,  sont  presque  indemnes  de  fièvre  typhoïde  voient  cette 
maladie  se  développer  peu  à  peu  à  mesure  qu'ils  sont  soumis  à  des  fatigues, 
à  des  souffrances,  etc.  Le  germe  spécifique  devenu,  à  force  d'atténuation, 
un  germe  presque  banal,  se  réveille,  se  réchauffe  quand  les  circonstances  lui 
deviennent  favorables  et,  passant  d'homme  à  homme,  exaltant  sa  virulence,  il 
récupère,  avec  sa  puissance  spécifique,  son  pouvoir  d'extension,  de  propa- 
gation, de  contagiosité.. 

Voilà  les  phénomènes  qui  s'observent  parfois  dans  l'apparition  de  quelques 
cas,  puis  de  cas  plus  nombreux,  enfin  dans  l'évolution  d'une  véritable  épidémie 
typhique. 

Les  événements  ne  se  déroulent  pas  toujours  avec  cette  régularité.  Il  est  des 
épidémies  qui  ne  procèdent  pas  lentement  à  la  façon  d'un  incendie  qui  a  pris 
.sa  source  dans  un  petit  foyer  et  gagne  peu  à  peu  le  voisinage.  Brusquement 
la  fièvre  typhoïde  éclate  dans  une  ville  jusqu'alors  indemne;  elle  frappe  partout, 
c'est-à-dire  toutes  ou  presque  toutes  les  personnes  qui  boivent  la  même  eau. 
Beaucoup  d'entre  elles  n'ont  qu'une  maladie  très  légère  qui  mérite  à  peine  lé 
nom  d'indisposition,  quelques-unes  ont  des  embarras  gastriques  fébriles, 
d'autres  une  fièvre  typhoïde  grave  parfaitement  caractérisée.  L'enquête  montre 
qu'on  a  donné  aux  habitants  une  eau  de  boisson  impure,  souillée  par  des 
germes  typhiques  et  aussi  par  d'autres  microbes  plus  ou  moins  malfaisants, 
qui  ont  le  pouvoir  de  favoriser  l'envahissement  de  l'organisme  par  le  bacille 
typhique,  leur  compagnon  accidentel  de  voyage,  dans  la  pérégrination  des 
microbes  charriés  par  l'eau,  le  long  du  tube  digestif. 
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Ici  lo  bacille  lypliiqvic  n'a  eu  besoin,  jxjiir  faire  (''claler  aux  yeux  les  carnc- 
Irres  de  sa  race,  la  uuir(ju(!  de  sa  spécilicilé,  ni  d'une  éducation  préalable,  ni 
(In   concoui's  d'un  organisme  aflaibli. 

L'éliologie  se  résume  donc  ainsi  :  pour  que  la  fièvre  lyplioïde  soit,  il  faut 
que  le  bacille  lypliicpu^  ait  envahi  le  corps  de  l'homme.  Cette  invasion  n'a 
chance  de  succès  que  si  les  germes  mis  au  contact  de  l'organisme  sont  très 
virulents  ou  très  nombreux,  ou  encore  si  la  résistance  de  l'homme  a  été  assez 
allaiblie  pour  que,  même  atténués,  même  rares,  ils  pénètrent  et  se  cultivent 
dans  les  tissus. 

On  a  attribué  (Rodet  et  (jabriel  Roux,  Malvoz)  au  coli-bacille,  hôte  habituel 
de  la  cavité  intestinale,  la  faculté  de  se  transformer  en  bacille  typhique. 
L'observation  ne  confirme  pas  celte  hypothèse.  Le  baclerium  coU  corivmune 
peut  se  rencontrer  dans  le  corps  des  lyphiques  à  l'état  de  germe  d'infection 
secondaire.  Quand  il  envahit  l'homme  isolément,  il  produit  non  la  fièvre  typhoïde, 
mais  des  symptômes  et  des  lésions  variables,  qui  n'ont  pas  la  signature  intesti- 
nale de  la  dothiénentérie. 

Si  tant  est  qu'un  saprophyte  ordinaire  puisse  devenir  un  microbe  pathogène 
spécifique,  il  faut  sans  doute  un  très  long  espace  de  temps  et  des  circonstances 
exceptionnelles.  Toutes  les  fois  qu'une  enquête  précise  a  pu  être  établie,  on  a 
vu  la  fièvre  typhoïde  sortir  d'un  germe  typhique,  comme  naissent  du  virus 
syphilitique  ou  variolique  la  syphilis  ou  la  variole. 

L'oi)iniou  des  auteurs  lyonnais  avait  rallié  un  certain  nombre  de  partisans 
en  France.  Nous  avons  montré,  M.  Widal  et  moi,  qu'à  y  regarder  de  près  le  coli- 
bacille et  le  bacille  d'Eberth  ne  présentaient  que  des  différences  et  que  l'assi- 
milation qu'on  avait  tentée  reposait  sur  des  erreurs  expérimentales.  Je  ne  crois 
pas  que  parmi  les  bactériologistes,  à  part  les  auteurs  de  la  théorie  lyonnaise,  la 
spécificité  du  bacille  d'Eberth  soit  encore  mise  en  doute.  Nous  allons  étudier  : 

A.  Le  virus  ou  bacille  typhique; 

B.  Ses  moyens  de  conservation  et  de  transmission  ; 

C.  Ses  voies  de  pénétration  dans  le  corps  de  l'homme; 

D.  Les  causes  qui  favorisent  son  invasion. 

Il  est  donc  indispensable,  avant  d'aborder  l'étude  clinique  de  la  fièvre 
typhoïde,  de  connaître  les  propriétés  biologic|ues  du  bacille  d'Eberth;  elles  nous 
permettront  de  comprendre  et  même  de  prévoir  les  diverses  manifestations  de 
la  maladie.  Ensuite  viendra  l'exposé  des  causes  qui  favorisent  la  pénétration 
du  bacille  et  son  développement  dans  l'organisme. 


A.    —    LE    BACILLE    TYPHIQUE 


Depuis  la  découverte  du  bacille  de  la  fièvre  typhoïde,  de  nombreux  savants 
ont  entrepris  son  étude. 

Recklinghausen   a  le  premier  trouvé  des  microcoques  dans  le  rein(*).  Il  ne 

{')  V.  Recklinghausen,  Verliandlungen  der  physikalisch.-medicin.  Gcsellschafl;  WUrzburg- 
Silzung,  vom  10.  .Juni  1871. 
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Vil  pas  le  bacille  typhiqiie.  Browicz  en  1875,  Sokoloff  (^)  en  1876,  Fischel  en 
1878  (^),  ne  furent  pas  plus  heureux.  En  1879,  le  professeur  Bouchard  constata 
dans  les  urines  des  typhiques  la  présence  de  bacilles  coïncidant  toujours 
avec  celle  d'albumine  rétractile.  Leurs  caractères  ne  furent  pas  spécifiés. 

Dans  une  série  de  travaux  publiés  en  1881  dans  les  Archives  de  Virchow,  dans 
le  Recueil  de  Volkmann,  Eberth  donna  la  description  du  germe  qui  devait 
porter  son  nom.  Il  l'avait  trouvé  dans  les  ganglions  lymphatiques  et  dans  la 
rate  de  certains  typhiques,  sans  jamais  le  rencontrer  dans  les  organes  de 
malades  atteints  d'autres  affections.  Dans  le  courant  delà  même  année  1881, 
Klebs(^)  découvrit  des  bâtonnets  courts,  des  filaments  allongés,  quelquefois 
articulés,  dans  presque  tous  les  organes  de  typhiques.  Koch(^)  a  critiqué  les 
recherches  de  Klebs  et  considéré  ses  filaments  comme  étrangers  à  la  maladie  ; 
il  a  confirmé  la  découverte  d'Eberth. 

Meyer(=),  à  Berlin,  en  1881,  et  l'année  suivante,  G.  Coats  et  Crooke  (®),  en 
Angleterre,  constataient  la  présence  du  même  bacille  à  l'autopsie  des  typhiques. 
Gaffky  C)  n'eut  qu'à  utiliser  les  procédés  de  culture  de  Koch  pour  décrire  la 
forme  prise  par  les  colonies  sur  la  gélatine  et  l'aspect  qu'elles  revêtent  sur  la 
pomme  de  terre.  L'ensemble  de  tous  les  caractères  reconnus  par  lui  26  fois 
sur  28  autopsies  permettait  de  différencier  le  bacille  typhique  de  presque  tous 
les  micro-organismes  alors  décrits. 

Depuis  cette  époque,  un  grand  nombre  de  mémoires  originaux  sur  le  bacille 
typhique  ont  été  publiés  en  France  et  à  l'étranger.  Dans  notre  pays  je  citerai, 
par  ordre  de  date  :  les  travaux  que  j'ai  publiés  en  commun  avec  Widal,  ceux 
de  MM.  Cornil  et  Babès,  de  Grancher  et  Deschamps,  de  Thoinot,  de  Gabriel 
Pouchet,  de  Rodet  et  G.  Roux,  de  Vaillard  et  Vincent,  de  Gasser,  de  Lassime, 
Wiirtz,  Sanarelli,  Péré,  Grimbert,  Remlinger  et  Schneider,  Ramond  Malvoz, 
Iversenc(*),  etc.  En  Belgique  a  paru  un  consciencieux  mémoire  de  Rémy  et 
Sugg  (1893),  auquel  je  ferai  des  emprunts. 

Les  publications  ont  été  particulièrement  nombreuses  en  Allemagne;  elles 
seront  indiquées  et  analysées  chemin  faisant. 

Morphologie  et  biologie.  —  Le  microbe  de  la  fièvre  typhoïde  est  un  bacille 
variable  dans  sa  morphologie  et  dans  l'aspect  de  ses  cultures. 

La  forme  décrite  par  Galîky  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  et  le  bacille 
typhique  se  présente,  en  général,  sous  l'aspect  d'un  petit  bâtonnet  arrondi  aux 
extrémités,  d'une  longueur  de  2  à  3  [jl  environ,  à  peu  près  trois  fois  plus  long 
que  large.  Ces  dimensions  sont  pourtant  très  variables  ;  elles  changent  avec  le 
terrain  et  l'ancienneté  de  la  culture.  Dans  le  bouillon  simple,  le  bacille  diminue 
de  longueur  et  apparaît  sous  la  forme  d'un  bâtonnet  extrêmement  grêle.  Sur 
la  gélose  et  la  pomme  de  terre,  le  diamètre  transversal  augmente  de  longueur, 
d'où  l'aspect  trapu  pris  par  le  microbe.   Dans  le  lait,  le  phénomène  est  encore 

(*)   Virchow's  Archiv,  .1876. 

(2)  Pracjer  meclic.  Wockenschrift,  1878. 

(5)  Archiv.  f.  exper.  Pathol.  u.  Pkarmak.,  Bd  XII,  Ileft  2,  S.  3. 
(*)  Mittlieihingen  aus  dem  Kaiserl.  Gesundheitsamte,  Bd  I. 

(6)  Untersur.Imnrjen  ûber  d.  Bacillus  des  Abdominal-Typhus;  Berlin,  1881. 
(^)  Brilish  médical  Journal,  1882. 

(")  Zur  Aeliologie  des  Abdominal-Typhus;  Millheilungen  aus  dem  Kaiserl.  Gesimdheitsarnle, 
Bd  II,  1884. 
(8)  IvERSENC,  Thèse  de  doctoral,  Toulouse,  1897. 
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plus  accusé  (Scilz).  Sur  les  vioillc^s  cultures  de  gélatine, on  peulle  voir  s'allongei" 
en  filaments  [tarfois  étendus  et  plusieurs  l'ois  incurvés  sur  eux-mêmes.  Nous 
avons  été  les  premiers  à  signaler  cet  exemple  très  net  de  pléomorphisme  du 
bacille  typIiicpu'C).  Parfois,  sur  les  lamelles  faites  avec  le  raclage  d'organes 
typlii([ues,  et  sur  des  pommes  de  terre  ensemencées  depuis  cin<j  ou  six  jours 
l'espace  clair  apparaît.  Les  bâtonnets  sont  alors  renflés  vers  leur  centre,  et 
dans  la  partie  élargie  de  leui'  diamètre  transversal  se  montre  un  espace  clair. 
Les  deux  extrémités  sont  fortement  colorée;?  et  reliées  l'une  à  l'autre  par 
deux  lignes  latérales  entourant  l'espace  clair  du  centre.  Dans  certains  cas,  le 
bacille  reste  grêle  et  très  allongé,  et  l'espace  clair  constitue  alors  la  majeure 
partie  de  sa  surface;  les  extrémités  colorées  paraissent  toutes  petites  et  comme 
échancrées  en  croissants  dont  la  concavité  regarde  vers  le  centre  du  bacille.  Les 
filaments  eux-mêmes  peuvent  présenter  plusieurs  centres  décolorés,  et  il  n'est 
pas  rare,  sur  un  bacille  de  dimension  ordinaire,  de  voir  l'espace  clair  se  dessiner 
non  plus  au  centre,  mais  tout  près  de 
l'extrémité. 

Si  l'on  ajoute  deux  gouttes  d'acide 
phénique  à  1/20  à  un  tube  de  gélatine 
ordinaire,  on  rend  le  milieu  moins  favo- 
rable au  développement  du  bacille  et  on 
peut  faire  naître  l'espace  clair;  tandis 
que  sur  des  tubes  homologues  non  phé- 
niqués  et  ensemencés  avec  la  même 
culture  primitive  on  ne  trouve  dans  le 
même  laps  de  temps  que  des  bacilles 
pleins.  Les  théories  n'ont  pas  manqué 
pour  expliquer  cet  aspect  particulier  ; 
pour  les  uns,  l'espace  clair  résulterait 
d'une  dégénérescence  partielle  du  proto- 
plasma, qui  ne  se  laisserait  plus  impré- 
gner par  les  matières  colorantes  à  froid  ; 
mais  les  colorants  énergiques,  tels  que 

le  violet  de  gentiane  ou  la  fuchsine,  employés  à  chaud,  teintent  uniformément 
le  microbe.  D'après  Pfûhl,  l'espace  clair  serait  dû  à  la  rétraction  partielle  du 
proloplasma,  par  suite  d'une  fixation  trop  intensive  du  microbe  sur  la  lame  par 
la  chaleur;  ce  qui  paraît  controuvé.  Il  semble  que  l'opinion  de  Biitchly  soit  la 
vraie  :  l'espace  clair  proviendrait  du  cloisonnement  de  la  substance  nucléaire 
du  microbe,  délimitant  ainsi  des  vacuoles  plus  ou  moins  considérables. 

Le  microbe  dEberlh  prend  bien  les  couleurs  d'aniline  ;  sa  décoloration  est 
facile  et  succède  à  l'emploi  de  la  méthode  de  Gram.  Les  cultures  sur  milieu 
solide  se  dissocient  avec  la  plus  grande  facilité  dans  une  goutte  d'eau,  quelles 
louclîissent  rapidement,  lorsqu'elles  y  sont  portées  avec  le  fil  de  platine.  Je 
signale  particulièrement  cette  propriété,  qui  ne  se  trouve  pas  ou  se  trouve  à  un 
degré  beaucoup  moindre  chez  d'autres  bacilles  que  Ton  pourrait  prendre,  après 
un  examen  superficiel,  pour  le  microbe  dEberth. 

Si  les  dimensions  de  ce  germe  sont  variables,  il  offre  un  caractère  qui  présente 
une  grande  importance  :   c'est  sa  mobilité,   sorte  de  vibration  pour  les  petits 


FiG.  1.  —  Bacille  lypliique.  Culture  sur  géhilinc. 


(')  CiiANTEMESSE  ct  WiDAL,  Avcliivcs  dc  physiologie,  avril  1§87. 
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bacilles,  de  reptation  pour  les  formes  allongées.  Cette  mobilité  est  due  à  la 
présence  de  cils  vibratiles.  Elle  est  un  des  caractères  les  plus  stables  du  bacille 
d'Eberth.  On  peut  la  diminuer,  il  est  vrai,  par  l'addition  au  milieu  de  culture 
d'antiseptiques,  tels  que  le  bichromate  de  potasse,  l'acide  phénique,  l'anti- 
pyrine,  l'urée,  ou  encore  par  le  transport  du  microbe  dans  un  milieu  de  densité 
difTérente,  et  capable,  par  des  phénomènes  de  plasmolyse,  d'altérer  sa  constitu- 
tion. Soumis  au  vieinissement,  les  bacilles  perdent  une  part  de  leur  agilité  ; 
mais  soustraits  aux  influences  nuisibles,  ils  récupèrent  leur  mobilité. 

Pour  mettre  les  cils  en  évidence,  Lœffler('),  puis  Nicolle  et  Morax  ont  eu 
recours  à  une  méthode  de  coloration  basée  sur  l'action  successive  d'un  mordant 
et  d'une  matière  colorante.  Les  méthodes  plus  récentes  de  Van  Ermengen  et  de 
Bunge  donnent  aussi  de  bons  résultats. 

Culture.  Le   bacille   d'Eberth   se  cultive    facilement  dans   beaucoup   de 

milieux  organiques  ;  dans  le  bouillon  simple ,  il  ne  louchit  le  liquide  qu'au  bout 
de  2  ou  5  jours  à  la  température  de  la  chambre,  c'est-à-dire  entre  10  et  15".  Le 
liquide  est  déjà  trouble  au  bout  de  24  heures  s'il  est  porté  dans  une  étuve 
à  55".  Abandonné  pendant  un  certain  temps  à  cette  température,  le  bouillon 
laisse  déposer  au  fond  de  l'éprouvette  un  précipité  blanc,  et,  au  bout  de 
quelques  semaines,  le  milieu  a  perdu  son  aspect  louche  pour  prendre  une  colo- 
ration plus  foncée. 

La  culture  d'un  germe  très  virulent  forme  un  léger  voile  à  la  surface.  J'ai 
retiré  avec  M.  Ramond  des  méninges  d'une  typhique  un  bacille  d'Eberth,  qui, 
ensemencé  en  bouillon,  donnait  un  abondant  précipité  ;  le  voile  de  la  surface 
était  assez  épais,  et  la  partie  médiane  du  tube  claire.  Ces  particularités  dispa- 
rurent après  plusieurs  passages  en  bouillon  neuf. 

L'odeur  qui  se  dégage  d'une  culture  dans  l'eau  peptonée  présente  dans  les 
premières  heures  une  odeur  assez  désagréable  qui  disparaît  en  deux  ou  trois 
jours  pour  faire  place  à  un_  relent  de  bon  bouillon  de  viande  rôtie.  . 

Le  bouillon  de  viande  neutre  ou  légèrement  alcalin,  ensemencé,  devient  acide 
dès  le  deuxième  jour,  puis  alcalin  5  ou  4  jours  après  (Péré)  Cette  formule 
ne  saurait  être  généralisée,  la  réaction  pouvant  varier  suivant  la  qualité  de  la 
peptone  et  de  la  viande  employées;  lorsque  le  milieu  est  dès  le  début  fortement 
alcalin,  la  réaction  ne  devient  jamais  acide. 

Le  bacille  d'Eberth  se  développe  bien  dans  l'eau  peptonée,  abondamment 
dans  le  milieu  de  L.  Martin;  très  peu  dans  l'eau  de  touraillons  (Malvoz),  dans 
les  liqueurs  minérales  de  Nageli,  Laurent,  Beyerinck,  où  l'aliment  azoté  est 
fourni  par  un  nitrate.  Hugounenq  et  Doyon  ont  attribué  une  action  dénitri- 
fiante au  bacille  d'Eberth;  mais  leurs  conclusions  ont  été  infirmées  par 
Grimbert.  Les  corps  amidés,  asparagine,  leucine,  urée,  conviennent  au  déve- 
loppement du  bacille  (Van  Ermengen  et  Van  Laer(2). 

Dans  le  lait,  le  microbe  se  multiplie  en  prenant  des  formes  volumineuses 
sans  jamais  amener  de  coagulation.  L'urine  stérile  peut  servir  de  milieu  de 
culture  et  son  acidité  n'est  pas  un  obstacle  à  la  pullulation  du  germe,  bien  que 
l'urine  alcaline  soit  un  terrain  plus  propice. 

Le  bacille  typhique  se  développe  sur  la   gélatine,  qu'il  ne  liquéfie  à  aucune 

(')  CenlrnlblaU  f.  Balîler.,  VI,  p.  209. 

(-)  Voir  au  chap.  Diagnostic  du  MicnocE,  p.  18,  les  particularités  de  culture  du  bacille 
d'Eberth  sur  les  milieux  sucrés. 
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jx'riodc  (le  son  «lôvcloppomcnl.  La  culliirf  conimonco  à  paraîlre  au  boni  do 
(jnai-anlc-lmil  Ikmii'cs  à  la  Icnipéralnro  ordinaire.  Après  inornialion  par  pi(p"iro, 
de  petites  colonies  lenticulaires,  jaunûtres,  naissent  dans  la  prolondciu-  suivanl 
la  pointe  d'enConcemenl,  tandis  qu'à  la  surface  se  d(''velopp(;  tantôt  un  discpic 
nunce,  pelliculairc,  transparent,  à  bords  irisés  s'étendant  v(;rs  les  parois  du 
verre,  tantôt,  au  contraire,  une  culture  assez  épaisse,  opaque,  très  peu  ('lendue, 
dont  la  dimension  ne  dépasse  pas  celle  d'une  petilc  lentille. 

Après  ino(;ulalion  en  strie  sur  tubes  inclinés,  la  culture,  dans  les  cas  les  plus 
caractérisliques,  apparaît  sous  l'orme  d'un  voile  mince,  translucide,  à  reflets 
nacrés  et  bleuati-es,  à  surface  granuleuse  et  à  bords  irrég-uliers,  parfois  serpi- 
gineux.  L'accroissement  commence  après  deux  jours,  marche  très  vite  pour 
s'arrèler  vers  le  neuvième  jour,  et  la  culture  n'atteint  jamais  les  parois  du  verre. 
Souvent,  au  lieu  de  présenter  ce  mode  de  développement,  la  culture  se  dessine 
sous  la  forme  d'une  bande  très  étroite  et  épaisse,  de  coloration  blanc  jaunâtre, 
localisée  autour  de  la  strie  d'inoculation.  Au  bout  d'un  temps  variable  (15  à 
'20  jours),  la  surface  de  la  gélatine  se  trouble  autour  de  la  culture  restée 
stationnaire.  L'examen  pratiqué  au  niveau  des  parties  ainsi  troublées  ne  décèle 
la  présence  d'aucun  microbe. 

Parfois  aussi  se  montrent,  plus  tardivement,  des  cristaux  allongés  simulant 
des  arborescences  disséminées  dans  la  profondeur  de  la  gélatine.  Leur  présence 
est  due  à  la  précipitation  des  phosphates. 

Lorsqu'on  racle  la  surface  de  la  gélatine  avec  une  palette  de  platine,  la 
culture  se  détache  aisément;  on  peut  ainsi  décharger  le  tube  de  la  plupart  des 
colonies  qui  le  recouvraient,  mais  toute  la  partie  de  la  gélatine  primitivement 
envahie  est  devenue  réfractaire  à  la  culture  du  microbe  d'Eberth.  On  peut 
ensemencer  ces  points  avec  du  bacille  nouveau  ;  la  surface  est  restée  stérile, 
elle  est  comme  vaccinée  {*).  Par  contre  le  bactérium  coli  y  pousse  sans  diffi- 
culté; de  même  le  bacille  typhique  ne  se  développe  pas  sur  la  gélatine  ayant 
servi  à  la  culture  du  B.C.  (Wûrtz).  Il  est  à  remarquer  cependant  que  cette 
vaccination  des  cultures  par  une  matière  empêchante  est  une  question  de  dose 
et  s'observe  moins  bien  dans  les  milieux  liquides,  où  des  courants  de  diffusion 
éloignent  la  substance  empêchante. 

Sur  le  sérum  sanguin  et  la  gélose,  le  développement  est  facile.  La  culture 
revêt  l'aspect  d'une  bande  crémeuse  étendue  sur  la  surface  du  tube  incliné; 
sa  forme  n'a  rien  de  spécial. 

Sur  la  gélose  glycérinée  de  Nocard  et  Roux,  la  culture  prend  une  grande 
activité.  Il  est  des  cas  où,  en  12  heures,  à  l'étuve,  elle  est  très  apparente,  mais 
elle  s'arrête  rapidement  parce  que  le  milieu  devient  acide. 

La  pomme  de  terre  est  un  terrain  de  culture  précieux,  fort  utilisé  pour  le 
diagnostic  du  bacille.  Il  y  prospère  et  se  multiplie,  mais  sans  culture  appa- 
rente à  l'œil  nu;  à  peine  aperçoit-on  au  bout  de  quelques  jours,  sur  la  strie 
d'inoculation,  une  traînée  humide.  Lorsque  la  pomme  de  terre  est  très  molle, 
on  distingue,  au  point  d'ensemencement,  une  légère  boursouflure  dont  l'aspect 
rappelle  assez  bien  la    surface  glacée  de  certains  gâteaux.   Cette   apparence 

(')  Nous  avons  publié  ccUo  expérience  en  avril  1887.  C'est  sur  elle  que  nous  nous 
sommes  fondés,  M.  ^^'i(U^l  et  moi,  pour  donner  aux  souris  l'immunité  contre  le  bacille 
typhique,  par  l'injection  de  produits  solubles  de  ce  même  bacille. —  Dans  un  bon  mémoire, 
M.  Gasser  (Thèse  de  Pai'is,  1800)  attribue  la  découverte  de  ce  fait  à  Garré.  C'est  une  erreur. 
Le  travail  de  M.  Garré  a  été  publié  trois  mois  après  le  nôtre  [Covresyjondenzblall  f.  schv:eizer 
Aerz-te,  juillet  1887). 
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est  parfois  si  légère  qu'elle  peut  passer  inaperçue  pour  un  œil  inexpérimenté , 
elle  est  d'ailleurs  beaucoup  plus  rare  que  la  première. 

Ensemencé  sur  de  la  purée  de  pomme  de  terre  tassée  dans  un  ballon  placé 
à  l'étuve,  le  bacille  prospère  sans  montrer  de  culture  apparente  pendant  un 
certain  temps,  mais,  au  bout  de  quinze  jours,  la  surface  de  la  purée  desséchée 
prend  une  coloration  foncée. 

Buchner  a  montré  que  l'alcaiinisation  préalable  des  tranches  de  pommes  de 
terre  par  une  solution  de  carbonate  de  soude  laissait  se  développer,  après  ense- 
mencement, une  culture  de  bacilles  typhiques  luxuriante  et  d'aspect  jaunâtre. 

Parfois  même,  sans  alcalinisation  préalable,  la  culture  sur  pommes  de  terre 
prend  une  teinte  jaunâtre;  ce  fait  se  remarque  surtout  quand  la  semence  provient 
de  cultures  conservées  longtemps  dans  les  laboratoires.  Les  cultures  sur  les 
vieilles  pommes  de  terre  (Escherich),  sur  la  pomme  de  terre  dite  de  Hollande 
(Péré),  ne  présentent  aucun  caractère  spécifique.  Aussi  a-t-on  conseillé  l'emploi 
d'un  milieu  de  pomme  de  terre  artificielle,  de  composition  invariable,  tel  que 
celui  de  Petermann  ('). 

Le  bacille  typhique  est  facultativement  anaérobie  ;  il  se  cultive  toutefois 
moins  abondamment  dans  le  vide  ou  dans  l'hydrogène,  qu'en  présence  de 
l'oxygène  ou  de  l'air,  comme  l'ont  établi  les  expériences  de  M.  Roux  et  les  nôtres. 

Les  formes  prises  par  les  colonies  sur  les  plaques  de  gélatine  à  J  0  0/0  ense- 
mencées suivant  le  procédé  de  Koch,  méritent  d'attirer  l'attention.  Dans  les  cas 
types,  les  colonies  se  présentent  larges  comme  une  forte  tête  d'épingle,  minces, 
pelliculaires,  nacrées,  transparentes;  les  jours  suivants,  malgré  l'accroissement 
de  volume,  la  transparence  et  la  teinte  bleuâtre  persistent.  Au  bout  de  5  ou 
6  jours,  elles  ont  atteint  la  dimension  d'une  lentille,  leur  contour  est  devenu 
irrégulier,  découpé  comme  les  côtes  d'une  île,  plus  mince  en  général  que  leur 
centre,  et  leur  surface  est  granuleuse.  Examinées  à  un  faible  grossissement, 
elles  paraissent  parcourues  dans  toute  leur  étendue  par  des  sillons  plus  ou 
moins  profonds,  parfois  disposés  d'une  façon  rectiligne,  comme  les  nervures 
d'une  feuille.  Souvent  leur  surface  est  plus  tourmentée  encore  et  toute  la 
colonie  semble  formée  de  circonvolutions  analogues  à  celles  d'un  intestin  grêle 
enroulé  sur  lui-même.  La  combinaison  de  ces  deux  aspects,  jointe  à  la  colo- 
ration brillante  de  l'ensemble,  donne  à  la  colonie  l'aspect  d'une  montagne  ou 
d'une  mer  de  glace. 

Cette  forme  est  loin  d'être  constante  et  la  culture  sur  gélatine  est  essen- 
tiellement polymorphe.  Souvent,  en  effet,  les  colonies  sur  plaques  restent 
petites,  nettement  circulaires,  régulières  à  leur  surface  comme  dans  leurs 
contours.  Dès  lors,  elles  n'ont  plus  aucun  caractère  distinctif  avec  nombre  de 
germes  qui  pullulent  dans  tous  les  milieux  organiques.  Elles  sont,  dans  ce  cas, 
restées  à  leur  première  phase  de  développement;  lorsqu'elles  apparaissent  en 
effet,  elles  se  présentent  toujours  sous  cette  forme  de  petit  disque  circulaire.  En 
se  développant,  elles  semblent  se  fragmenter;  des  lignes  de  pénétration 
s'enfoncent  de  la  périphérie  vers  le  centre,  et  les  contours  prennent  un  aspect 
sinueux.  Ces  déformations  s'accentuent  à  mesure  que  la  colonie  se  développe 
et,  après  une  série  de  transitions,  l'aspect  finit  par  avoir  la  caractéristique 
indiquée  plus  haut.  Lorsqu'on  fait  des  plaques  avec  des  vieilles  cultures,  il 
arrive  que  les  colonies,  alors  même  qu'elles  ont  assez  de  place   pour  s'étaler, 

(')   Rli.MY  cl  Suofi,  /or.  cit.,  J).  (')S. 
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restent  à  l'état  de  petit  disque  circulaire,  s'arrOlant  dans  leur  développeiiicnl. 
Pour  rendre  aux  colonies  du  bacille  leiu"  aspect  de  dévelopjKMnent  lypiipic,  il 
suffit  de  faire  passer  le  virus,  une  ou  plusieui-s  fois,  par  le  corps  de  la  souris. 

La  difficulté  de  la  recherche  des  colonies  sur  plaques  tient  donc  à  leiu* 
polymorphie;  elle  est  encore  accrue  par  ce  fait  que,  même  sous  leur  aspect  le 
j)lus  caractéristique,  elles  peuvent  être  confondues  avec  les  colonies  d'un  certain 
noml)re  de  microbes.  Il  ne  faut  jamais  se  départir  d'une  piudence  exti-éme 
lors(ju'on  recherche  le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde  dans  un  milieu  quelconque. 
La  forme  de  la  colonie  sur  phupies  est  le  guide  [)our  aller  à  sa  découverte, 
mais  ce  peut  être  un  guide  trompeur.  Avant  d'affirmer  la  présence  de  1  agent 
pathogène,  la  nécessité  s'impose  de  constater  les  caractères  morphologi(|ues 
et  les  multiples  réa<-tions  de  culture,  d'agglutination,  etc. 

G.  d'Abundo(')  fit  le  premier  la  remarque  que  la  culture  du  bacille  typliicjue, 
dans  un  bouillon  teinté  de  fuchsine,  de  bleu  de  méthylène  ou  de  brun  de 
Bismarck,  décolorait  le  liquide  au  bout  de  quelques  jours,  tandis  que  les 
microbes  prenaient  la  matière  colorante. 

Birch-Hirschfeld  (^),  revenant  sur  cette  étude  des  milieux  liquides  colorée 
par  le  sulfate  de  rosaniline  ou  la  purpurine,  crut  voir 
la  spore   typhique   dans   une   condensation    du  proto- 
plasma, qui  avait  fixé  d'une  manière  plus  intense    la 
matière  colorante  à  l'extrémité  du  bacille. 

Depuis  lors,  Nâggerath,  Grancher  et  Deschamps, 
Gasser,  Cassedebat,  Wûrtz,  Ramond,  ont  cherché  dans 
les  modifications  imprimées  aux  milieux  de  culture 
colorés,  des  moyens  de  reconnaître  le  bacille  typhique. 

Ce  germe  fait-il  des  spores?  possède-t-il  une  forme 
de  durée  analogue  à  celle  que  l'on  connaît  chez  la 
bactéridie  charbonneuse  ou  chez  le  bacille  du  tétanos?      ,,      ,      ^  , 

FiG.  2.  —  CuUure  sur  plaqiur 

On  comprend  l'importance   extrême  de   cette  donnée  de  gélatine. 

pour  la  connaissance  entière  de  l'étiologie  de  la  fièvre 

typhoïde. 

GafTky,  le  premier,  avait  constaté  dans  des  cultures  de  bacilles  typhiques, 
faites  sur  la  pomme  de  terre  et  laissées  à  l'étuve  pendant  5  ou  i  jours,  la  pré- 
sence, à  lextrémité  des  bâtonnets,  d'une  petite  sphère  claire  réfringente,  insen- 
sible aux  matières  colorantes  qui  teignaient  le  reste  du  bacille.  Il  les  regarda 
comme  des  spores  {endstcindige  Sporen). 

Nous  avons,  M.  Widal  et  moi  ("'),  retrouvé  ces  mêmes  formes  et,  en  raison  de 
la  persistance  de  leur  vitalité,  malgré  la  dessiccation  prolongée,  et  de  leur  résis- 
tance assez  grande  à  la  chaleur  humide,  nous  avions  adopté  l'opinion  de  GafTky, 
à  laquelle  s'était  aussi  rangé  Birch-Hirschfeld,  pour  les  raisons  dites  plus  haut. 
Mais  les  travaux  de  Buchner(^)  et  de  Pfiïhl  (^)  sont  venus  démontrer  que 
les  petites  sphères  qui  se  trouvent  aux  extrémités  de  certains  bacilles  ne  possé- 
daient pas  les  qualités   des  véritables  spores.    Si    on   étale   sur   des   lamelles 


(')  G.  d'Abcndo,  Riforma  médira,  déc.   1887. 

(-)  Archiv.  fiir  Hyg.,  p.  oil,  1888. 

(^j  Chaxtemesse  et  Widal,  Recherches  sur  le  bacille  typhique  et  rétiologie  de  la  fièvre 
typhoïde;  Archiv.  de  PlujsioL,  1887. 
"  {*)  H.  BuCHNER,  Cenlralhlnlt  f.  Bakler.,  1888,  \V  12. 

(5)  Pfijhl,  ihid.,  nov.  1888. 
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de  verre  slérilisées  des  cultures  de  bacilles  typhiques  de  provenances  diffé- 
rentes avec  et  sans  apparence  sporulaire,  et  que  l'on  soumette  ces  lamelles  ainsi 
préparées  à  une  température  sèche  de  60"  pendant  1  heure,  les  seuls  bacilles 
qui  ne  soient  plus  susceptibles  de  redonner  des  cultures  sont  précisément  ceux 
qui  ont  l'apparence  sporulée.  Ils  se  montrent  donc  moins  résistants  que  les 
bacilles  ordinaires.  Pfûhl  a  établi  que,  quels  que  soient  le  milieu  de  culture  et 
la  température  ambiante,  on  ne  pouvait  obtenir  des  microbes  d'Eberth  qui 
résistassent  20  minutes  à  la  température  humide  de  60». 

Il  faut  donc  regarder  les  petites  sphères  terminales  de  certains  bacilles 
typhiques  comme  des  altérations  protoplasmiques  dégénératives,  et  les  rappro- 
cher de  celles  qui  se  montrent  dans  la  partie  centrale  du  microbe. 

L'étude  des  conditions  de  température  au  delà  desquelles  le  bacille  typhique 
ne  peut  vivre  a  été  faite  par  divers  auteurs.  Dans  notre  travail  nous  avions 
mentionné  brièvement  l'expérience  suivante  :  un  tube  qui  renferme  une  culture 
de  bacille  typhique  dans  le  bouillon  est  muni  d'un  thermomètre  plongeant  dans 
la  culture.  Le  tube  et  son  contenu  sont  mis  au  bain-marie  dans  l'eau  bouillante. 
Le  thermomètre  indique  bientôt  que  la  température  de  la  culture  s'élève  rapide- 
ment. Des  échantillons  sont  pris  et  ensemencés  au  moment  où  le  thermomètre 
indique  60-70°;  ils  se  montrent  tous  fertiles.  A  une  température  plus  élevée  les 
semences  restent  stériles.  Cette  expérience  a  le  défaut  de  ne  pas  tenir  compte 
de  la  question  du  temps  pendant  lequel  une  température  donnée  est  supportée. 

Pfûhl  a  vu  qu'une  température  humide  de  60",  maintenue  pendant  20  minutes, 
tuait  tous  les  bacilles;  si  la  températ(u^e  n'atteignait  ce  chiffre  que  pendant  dix 
minutes,  la  destruction  n'était  pas  complète.  Sternberg  et  Janowsky(*),  étudiant 
de  leur  côté  ce  même  problème,  ont  déclaré  qu'une  température  humide  de  57", 
soutenue  pendant  dix  minutes,  suffisait  pour  détruire  une  culture  de  bacilles 
typhiques  dans  du  bouillon. 

Les  divers  résultats  obtenus  par  les  expérimentaleurs  précédents  dépendent 
certainement  des  qualités  de  résistance  variables  de  leurs  cultures. 

Quelle  est,  d'autre  part,  l'influence  des  abaissements  thermiques  sur  la  vita- 
lité du  microbe  d'Eberth?  Comment  se  comporte-t-il  dans  le  sol,  dans  l'eau 
pendant  les  gelées?  C'est  là  une  importante  question  d'hygiène. 

Nous  avions  signalé,  M.  Widal  et  moi(^),  que  de  l'eau  chargée  de  bacilles 
typhiques  et  congelée  dans  la  cour  du  laboratoire  pendant  plusieurs  nuits 
de  l'hiver  1886  avait  conservé  des  germes  fertiles.  Prudden(^)  observa  qu'un 
centimètre  cube  de  glace,  infectée  de  microbes  d'Eberth,  maintenue  pendant 
7}  mois  à  une  température  variant  entre  —  l^et  —  H^C,  contenait  encore  à 
cette  date  plus  de  7  000  germes  vivants  ;  toutefois,  si  les  alternatives  de  congéla- 
tion et  de  fusion  de  l'eau  étaient  répétées  5  fois  par  jour,  la  destruction  des 
bacilles  était  complète  en  5  jours. 

Janowsky  (^)  a  conservé  dans  le  bouillon  des  bacilles  typhiques  vivants  du 
17  janvier  1889  au  5  février.  Le  bouillon  était  exposé  dans  la  cour  du  laboratoire 
de  Kiew,  et  pendant  cette  période  de  18  jours  il  fut  congelé  par  le  froid  exté- 
rieur 4  fois:  dans  l'intervalle  des  gelées,  le  bouillon  était  redevenu  liquide.  La 

(»j  CenlmlblaU  f.  Bakterlol,  Bd  VIII,  n-  14  et  15. 
(*j  Loc.  cit. 

(5)  On  bacteria  in  ice  and  Iheir  relations  lo  diseases   with  spécial  référence  lo   llie   ice 
supply  of  New-York  cily;  The  médical  Record,  vol.  XXXI,  1887,  Mardi  26. 
(*)  Loc.  cit. 
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(lornicTO  «ifclôo,  Irrs  inloiiso,  (]iii  siiiviiiL  le  .">  (('"Micr  cl  diir.i  .">  jum-s,  mil  fin  ;"i  la 
vie  (les  bacilles. 

Que  deviennent  ces  bacilles  soumis  au  froid,  en  dehors  d'iin  milieu  linmitb; 
qui  favorise  si  puissamment  l'action  de  la  lempératurc  sur  eux,  dans  ceilains 
sols  par  excMuple?  La  réponse  à  cette  question  n'a  pas  encore  été  donnée  par 
l'expérimentation  (');  il  est  probable  que  la  vie  de  ces  germes  dans  ces  milieux 
doit  être  longue,  puisque  dans  un  bloc  de  glace  qui  reste  sans  fusion  ils 
résistent  plus  de  T)  mois.  L'acidité  ou  l'alcalinilé  du  terrain  est  un  facteur 
important  du  résultat;  le  second  cas  est  plus  laxoialde  à  la  cons('rvali()n  du 
germe  que  le  premier. 

La  dessiccation  n'atteint  la  vitalité  du  microbe  qu'au  l^out  d'im  certain  Icmps. 
Uffelmann  a  pu  conserver  plus  de  deux  mois  des  bacilles  d'Eberlh  vivant  dans 
du  sable  ou  de  la  terre  desséchés. 

Action  de  la  lumière.  —  La  lumière  solaire  possède  une  action  destructive 
sur  le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde  (Gaillard,  Germano,  Malvoz,  H.  Vincent(-j. 
Les  expériences  de  Janowsky(')  ont  montré  que  des  cultures  de  bacilles 
typhiques,  après  4,  6  ou  8  heures  d'exposition  au  soleil  de  mai,  perdaient  tout 
pouvoir  de  se  développer.  Les  bouillons  étant  restés  nutritifs,  c'est  sur  le 
microbe  môme  qu'avait  agi  la  lumière  solaire.  La  lumière  diffuse  possède  une 
influence  dépressive  moindre,  mais  fort  importante  encore.  Si  on  expose  à  la 
lumière  d'une  fenêtre  qui  ne  reçoit  jamais  de  soleil  un  tube  Pasteur  à  2  bran- 
ches contenant  du  bouillon  dans  lequel  on  vient  d'ensemencer  du  bacille  typhique, 
l'une  des  branches  recouverte  d'une  double  enveloppe  de  papier  noir  et  de 
papier  blanc  et  l'autre  nue,  on  voit  que  le  bouillon  de  la  branche  recouverte  se 
trouble  toujours  avant  celui  de  la  branche  nue. 

Dans  les  expériences  de  Gaillard  et  de  Janowsky,  l'action  de  la  lumière  se 
complique  de  l'action  de  la  chaleur;  toutefois  ce  sont  moins  les  rayons  calo- 
riques que  les  rayons  chimiques  qui  jouent  le  rôle  prépondérant.  Les  solutions 
de  matières  colorantes  qui  préservent  le  plus  longtemps  du  noircissement 
un  papier  sensible  qu'elles  abritent  de  la  lumière,  sont  aussi  celles  qui  pré- 
servent le  mieux  de  la  mort  le  bacille  typhique.  La  suppression  des  rayons 
chimiques  équivaut  donc  à  peu  près  à  l'obscurité.  On  comprend  toute  l'impor- 
tance de  ces  notions  au  point  de  vue  de  l'hygiène  (''). 

Action  de  racide  cldorlujdrique.  —  Le  bacille  typhique,  avant  de  se  cultiver 
dans  l'intestin,  franchit  la  cavité  stomacale;  il  est  donc  important  de  connaître 

(')  Voyez  plus  loin  les  imporlanlcs  recherches  de  ]\IM.  Gr.wcuep.  et  Desciiamps. 

O  Gaillard,  De  rinfluencc  de  la  lumière  sur  les  micro-organismes,  Lyon  1888.  —  Germano, 
Résistance  du  bacille  d'Eberth  aux  agents  atmosphériques.  Zeitsch.  /'.  Hiig.  u.  Infections  Kr. 
1897,  p.  405.  —  II.  Vincent,  Influence  de  la  lumière  solaire  sur  le  bacille  d"Eberth;  Rccne 
d'Iitjgicne,  mars  1898.  —  Malvoz,  Ann.  de  l'inst.  Pasteur,  juillet  1897. 

(5)  CenlraWlalt  f.  Bakter.,  1890,  n"'  6  et  8. 

(*)  Nous  n'envisageons  ici  que  l'action  de  la  lumière  sur  la  vitalité  du  germe,  el  non  sur 
sa  toxicité,  c'est-à-dire  sur  la  nature  des  produits  qu'il  sécrète.  Les  renseignements  font 
défaut  pour  juger  ce  dernier  point.  Il  est  probable  cependant  que  l'action  de  la  lumière  est 
ici  très  puissante.  En  1854,  M.  Pxhtevr  {Cun^ptes  rendus)  a  montré  que  l'action  de  la  lumière 
sur  la  quinine  et  la  cinchonine  les  transformait  en  quinicine  et  en  cinchonicine,  et  il  indi- 
quait l'utilité  de  protéger  contre  la  lumière  l'écorce  des  arbres  à  quinquina.  Celle  recom- 
mandation, mise  à  profit  dans  l'Inde  et  h  Java,  a  créé  dans  ces  pays  une  grande  source  de 
richesses.  Depuis  une  trentaine  d'années,  dans  ces  deux  régions,  les  troncs  et  les  bi-anches 
des  arbres  à  quinquina  sont  entourés  de  mousses. 
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l'action  que  peut  exercer  sur  lui  le  suc  gastrique  sécrété  par  l'estomac  pendant 
une  période  de  digestion  normale.  Plusieurs  savants  ont  étudié  ce  problème. 
Spallanzani  (^)  avait  déjà  parlé  du  rôle  «  antiseptique  »  du  suc  gastrique. 
Seitz(-),  immergeant  pendant  5  jours  des  bacilles  typhiques  dans  un  liquide  à 
0,5  p.  1  000  (taux  de  l'acide  chlorhydrique  de  la  digestion  de  l'homme),  vit  que 
des  bacilles  avait  conservé  toute  leur  vitalité.  Nous-même(^)  avons  étudié 
la  résistance  de  ce  microbe  plongé  dans  une  substance  nutritive  imprégnée 
d'acide  chlorhydrique.  Nous  avons  vu  qu'un  quart  de  goutte,  une  demi-goutte 
d'acide  chlorhydrique  pur  ajouté  à  dix  centimètres  cubes  de  gélatine  nourricière 
neutre,  n'empêchait  pas  entièrement  le  développement  du  bacille  typhique. 
Lorsque  l'acidité  est  plus  forte,  le  bacille  ensemencé  ne  se  cultive  plus,  mais 
il  conserve  encore  plusieurs  jours  sa  vitalité.  Straus  et  Wùrtz(*)  ont  repris 
ces  expériences  en  opérant  sur  le  suc  gastrique  pur.  Ils  ont  montré  que  toute 
l'action  antiseptique  de  ce  suc  était  due  à  l'acide  chlorhydrique,  et  non  à 
la  pepsine.  Immergés  dans  le  suc  gastrique  pur  ou  dans  l'acide  chlorhydrique 
en  solution  aqueuse  à  0,9  pour  1  000,  les  bacilles  typhiques  résistent  2  heures  et 
succombent  après  5  heures;  mais,  comme  l'ont  indiqué  ces  savants,  leurs 
résultats  représentent  l'effet  antiseptique  maximum  que  l'on  puisse  obtenir  avec 
le  suc  gastrique  pur,  c'est-à-dire  dans  des  conditions  qui  ne  se  réalisent  jamais 
dans  la  digestion  physiologique.  En  outre  le  bacille  d'Eberth,  mélangé  aux 
aliments  gras,  tels  que  le  lait,  le  beurre,  les  graisses,  résiste  très  bien  à  l'action 
du  suc  gastrique  (Silvestrini  et  Baduel(^). 

De  ces  expériences  il  résulte  que  la  protection  que  nous  offre  le  suc  gastrique 
contre  le  bacille  typhique  est  faible  à  l'état  normal  et  encore  plus  faible  dans 
les  états  pathologiques,  tels  que  la  dyspepsie,  etc. 

Substances  solubles  élaborées  par  le  bacille  typhique.  —  Brieger  (^)  a  réussi 
à  extraire  des  vieilles  cultures  typhiques  une  ptomaïne  qu'il  a  appelée  iypho- 
toxine,  et  dont  le  pouvoir  vénéneux  est  très  grand.  C'est  une  poudre  blanche 
encore  très  mal  connue.  Son  hypochlorate  donne  avec  l'acide  phosphomolybdique 
un  précipité  blanc;  avec  l'acide  picrique  et  le  chlorure  d'or,  un  précipité  jaune; 
avec  une  solution  d'iode,  un  précipité  foncé  ;  avec  de  l'acide  tannique,  un  pré- 
cipité jaune  foncé.  Il  ne  se  produit  pas  de  réaction  avec  le  chlorure  de  platine. 

Cette  substance  représente-t-elle  tous  les  produits  toxiques  élaborés  dans  les 
milieux  où  le  bacille  typhique  a  vécu?  Assurément  non.  Si  on  rapporte  aux 
produits  sécrétés  par  ce  microbe  les  déductions  des  belles  recherches  chimiques 
et  physiologiques  que  MM.  Roux  et  Yersin  ont  faites  sur  les  produits  du  bacille 
de  la  diphtérie,  et  MM.  Arnaud,  Charrin  et  Gley(-)  sur  les  substances  élaborées 
par  le  bacille  pyocyanique,  on  reconnaît  combien  la  question  est  complexe. 
Nous  avons  vu  que  tous  les  produits  du  microbe  d'Eberth  rendaient  le  terrain 
de  culture  réfractai re  au  développement  de  ce  germe,  que  là  où  il  avait  vécu  il 
«  vaccinait  »  la  gélatine,  observation  confirmée  par  Garré  et  par  Freuden- 
reich  (^).  Ces  produits  solubles  vaccinent  les  animaux  et  aussi  l'homme  proba- 

(')  Cité  par  M.  Straus,  Archio.  de  médecine  expér.,  1889. 

(-)  Seitz,  loc.  cit. 

('*)  Chantemesse  et  Widal,  Archiv.  de  physiol.,  1887,  p.  200. 

(*J  Straus  et  Wijrtz,  Archiv.  de  médecine  expér.,  1889. 

(•^)  Silvestrini  et  Baduel,  Acad.  de  méd.  de  Florence,  28  février  1898. 

C*)   Weitere  Untersnclmngen  iiher  Ploma'ïne,  1885. 

C)  Charrix  et  Gley,  Soc.  de  biologie,  1890.  —  AR>fAUD  et  Charrin,  Comptes  rendus,  1891. 

(8)  Annal.  Inst.  Pasteur,  1888,  p.  200. 
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blemcnt,  car  M.  lîoufhard  (')  a  vu  (|ii'ils  s'éliiniiiaiciil  par  rminc  des  lyphiquos, 
et  co  savant  est  parvenu  à  i-eiidre  des  souris  plus  résislanles  contre  le  virus 
tYplii((ue  par  rinoculalion  pr(''!dalil('  dr  rmine  d'uu  malade  adeinl  de  dolliii'-- 
nentérie. 

Le  travail  de  lîrie^er  et  C.  Frjinkel  (^)  a  apporté  des  faits  nouveaux.  Appli- 
quant à  l'étude  des  produils  sécrétés  j)ar  le  bacille  typliique  les  procédés 
d'analyse  chimique  qu'ils  avaient  utilisés  dans  leurs  recherches  sur  les  toxines 
diphtérifjues,  ces  savants  ontfdtréà  travers  la  bougie  Chamberland  des  cultures 
de  bacilles  typlii(iues  dans  du  bouillon.  Le  licpiide  filli-é  a  été  évaporé  dans 
le  vide  à  ÔO"  jusqu'à  réduction  au  tiers,  puis  addilionné  de  dix  fois  son  volume 
d'alcool  et  de  quelques  gouttes  d'acide  acétique.  Le  précipité  qui  se  forme  est 
recueilli  sur  vui  fdtre,  dissous  dans  l'eau  et  enfin  saturé  avec  du  sulfale 
d'ammoniaque  et  soumis  à  la  dialyse.  La  liqueur  se  sépare  en  2  parties  :  une 
qui  traverse  la  membrane  et  qui  se  montre  inactive  par  l'inoculation  aux 
animaux;  une  autre  qui  reste  sur  le  dialyseur.  Cette  dernière  donne  les  réactions 
de  l'albumine  ordinaire.  Elle  s'éloigne  de  la  serine  par  son  défaut,  ou  tout  au 
moins  par  son  très  faible  degré  de  solubilité  dans  l'eau.  Elle  diffère  de  la  globu- 
line  parce  qu'elle  ne  dissout  que  très  difficilement  dans  le  chlorure  de  sodium. 
Les  cobayes  sont  peu  sensibles  à  l'inoculation  sous-cutanée  de  cette  toxo- 
albumine;  lés  lapins,  au  contraire,  succombent  8  à  10  jours  après  une  inocu- 
lation dans  le  tissu  cellulaire  sous-dermique.  A  l'autopsie  on  ne  trouve  pas  de 
lésions  analomiques  qui  attirent  l'attention. 

Je  ne  crois  pas  que  cette  toxo-albumine  représente  la  totalité  ni  même  la 
majeure  partie  des  substances  toxiques  élaborées  par  le  microbe  d'Eberth.  Son 
inoculation  aux  animaux  ne  reproduit  pas  les  lésions  anatomiques  que  donne 
l'injection  d'un  bouillon  où  ont  vécu  des  bacilles  typhiques,  ni  surtout  celles 
que  produit  l'infection  typhique  expérimentalement  provoquée.  Il  est  possible 
que  cette  toxo-albumine  ne  doive  sa  puissance  qu'à  une  autre  substance  con- 
tenue dans  la  liqueur  et  qu'elle  entraînerait  avec  elle  en  se  coagulant.  Ce  qui 
autorise  cette  hypothèse,  c'est  que  la  toxo-albumine  que  Brieger  et  C.  Frânkel 
ont  retirée  des  cultures  de  la  diphtérie  est  cinquante  fois  moins  active  que  la 
diastase  extraite  de  ces  mômes  cultures  par  Roux  et  Yersin.  Or,  les  savants 
français  qui  ont  fait  le  premier  travail  sur  ce  sujet  considéraient  déjà  leur 
substance  revêtue  de  quelques-uns  des  caractères  des  diastases  comme  un 
produit  très  impur. 

M.  Sanarelli  (1894)  en  laissant  macérer  pendant  six  mois  des  cultures  de 
bacilles  typhiques  faites  dans  du  bouillon  glycérine  a  obtenu  un  liquide  à  peu 
près  clarifié  par  décantation  qui  se  montrait  toxique  pour  les  animaux.  Il  est 
évident  cependant  que  le  poison  de  la  fièvre  typhoïde  tel  qu'il  se  sécrète  dans 
le  corps  de  l'homme  n'est  pas  le  résultat  d'une  macération  tardive  de  microbes 
qui  ont  pénétré  dans  le  corps  ;  ce  poison  est  fabriqué  rapidement;  il  est  soluble, 
dilîusible  et  spécifique,  comme  en  témoigne  son  passage  dans  l'urine.  C'est  ce 
poison  qu'il  faut  avoir  pour  immuniser  des  animaux  contre  1  intoxication 
typhique  et  obtenir  l'antitoxine. 

J'ai  pu  saisir  ce  produit  soluble,  fabriqué  rapidement  dans  les  cultures  par  le 
bacille  d'Eberth  et  séparé  par  la  fiUration  des  microbes  vivants.  Il  était  ainsi 

(')  Bouchard,  Lerons  sur  ?e.s  /ntlo-inloxicKlion!'. 

n  Unlersuchungen  ûber  Baktenengifte;  Berliner  kluiische  Wochenschr.,  n»  11  et  n"  VI, 
mars  1890. 
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isolé  des  produits  plus  ou  moins  complexes  que  la  macération  extrait  du  corps 
de  n'importe  quel  microbe,  du  bacille  d'Eberth  ou  de  tout  autre. 

Soluble,  cette  toxine  difTère  du  poison  obtenu  par  Sanarelli  en  ce  sens  qu'elle 
est  fabriquée  rapidement  dans  le  milieu  de  culture  et  que  rapidement  aussi  elle 
disparaît,  sous  l'influence  de  l'oxygène  atmosphérique.  Je  l'obtiens  mainte- 
nant (')  en  semant  un  bacille  typhique  très  virulent  (pris  dans  un  sac  de  collo- 
dion  enfoui  dans  le  péritoine  d'un  cobaye)  et  à  forte  dose,  dans  un  bouillon 
fabriqué  par  la  digestion  d'une  rate  dans  un  milieu  acide  à  l'aide  de  la  pepsine 
d'un  estomac  de  porc.  En  cinq  ou  six  jours  on  obtient  une  toxine  soluble  très 
active,  dont  la  toxicité  disparaît  presque  au  bout  de  quinze  à  vingt  jours  sous 
l'influence  de  l'oxygène  atmosphérique.  En  effet,  le  contact  de  l'air  altère  rapi- 
dement cette  toxine,  tandis  que  le  chauffage  à  58°  pendant  une  heure  ne 
semble  pas  diminuer  son  activité;  le  chauffage  à  100"  pendant  un  instant  la 
dépouille  de  la  majeure  partie  de  son  pouvoir  vénéneux.  11  suffît  d'acidifier  avec 
l'acide  tartrique  une  dose  mortelle  pour  affaiblir  sa  puissance  ;  celle-ci  reparaît, 
si  on  redonne  au  milieu  sa  réaction  alcaline  primitive.  J'indiquerai  plus  loin 
les  réactions  de  physiologie  pathologique  que  l'injection  de  cette  toxine  provoque 
chez  les  animaux. 

Diagnostic  du  bacille  d'Eberth.  —  Depuis  quelques  années  les  recherches 
sur  les  caractères  morphologiques,  biologiques,  pathogènes  du  bacille  d'Eberth 
ont  été  tellement  multipliées  qu'il  en  est  résulté  des  renseignements  précis 
permettant,  dans  l'état  actuel  de  la  science  bactériologique,  de  distinguer  ce 
germe  de  tous  les  microbes  connus. 

Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'une  bactérie  que  l'on  suppose  être  le 
bacille  d'Eberth,  et  qu'on  veut  s'assurer  de  son  identité,  on  doit  avoir  recours 
aux  méthodes  d'investigation  suivantes  :  tout  d'abord  obtenir  une  culture  pure 
du  microbe  —  cela  n'est  pas  toujours  facile,  ni  même  possible  ;  nous  verrons 
plus  tard  la  raison  de  ce  fait.  —  La  culture  obtenue,  on  fait  des  examens  à 
l'aide  de  préparations  microscopiques  et  de  colorations  ;  on  transplante  la 
semence  dans  divers  milieux;  on  étudie  les  propriétés  pathogènes;  on  recherche 
la  faculté  d'agglutination  vis-à-vis  d'un  sérum  spécifique. 

A.  Examen  microscopique.  —  Le  bacille  typhique  a  les  propriétés  de  longueur, 
de  dimensions,  de  mobilité  dont  nous  avons  parlé.  Il  ne  conserve  pas  la  couleur 
après  l'emploi  de  la  méthode  de  Gram.  La  coloration  des  cils  faite  dans  des  con- 
ditions convenables  (Lôffler,  Nicolle  et  Morax)  les  montre  très  nombreux,  très 
ondulés.  Il  y  a  à  ce  point  de  vue  une  différence  marquée  entre  le  nombre  des 
cils  et  la  quantité  de  tours  de  spire  qu'ils  décrivent,  quand  on  observe  le  vrai 
bacille  typhique,  ou  simplement  une  quelconque  des  espèces  microbiennes  qui 
ont  avec  lui  des  ressemblances.  Dans  ce  dernier  cas,  les  cils  sont  moins  nom- 
breux, moins  longs,  moins  ondulés  (coli-bacille). 

B.  Cultures  dans  divers  milieux.  —  Je  ne  parlerai  pas  des  caractères  de 
culture  du  bacille  typhique  dans  tous  les  milieux,  mais  seulement  dans  ceux 
qui  servent  au  diagnostic  de  ce  microbe. 

Dans  la  gélatine  peptonée  à  10  pour  100,  dans  les  plaques  faites  avec  cette 

(^)  Chantemesse,  Soc.  de  biologie  (janvier  1897)  et  Congrès  de  Madrid  (avril  189S). 
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gôlaline  ou  avec  le  milieu  d'Elsncr,  les  colonies  lyphiques  prennent  au  bout  de 
48  heures  et  au  delà,  h  la  température  de  20"  un  aspect  particulier  finement 
granuleux,  transparent,  sans  licjuéraction;  elles  alTectent,  lorscjue  la  culture  esl 
plus  développée,  l'apparence  des  circonvolutions  d'un  intestin  enroulé  ou  d'une 
montagne  de  glace.  Par  leur  transparence,  leur  blancheur,  leur  apparence 
nacrée,  les  nervures  rpii  les  parcourent,  ces  colonies  pi-ésentent  déjà  des  caractères 
bien  particuliers.  Cependant  l'examen  sera  poursuivi,  des  préparations  micro- 
scopiques seront  faites  et  des  ensemencements  dans  divers  milieux  et  en  parti- 
culier dans  le  bouillon,  l'eau  peptonée,  le  bouillon  lactose,  la  pomme  de  terre, 
le  lait. 

Dans  le  l)Ouillon  et  l'eau  peptonée,  si  le  bacille  est  très  virulent,  ensemencé 
en  grande  masse,  dans  une  grande  quantité  de  liquide,  on  peut  percevoir  au 
bout  de  vingt-quatre  heures  une  odeur  un  peu  désagréable  exhalée  de  la  cul- 
ture. Au  bout  de  quarante-huit  heures  cette  odeur  a  disparu  et  les  jours  suivants 
et  plus  tard  il  n'y  a  plus  trace  d'odeur  mauvaise,  mais  seulement  un  relent  de 
bonne  viande  rôtie,  qui  ne  peut  en  aucune  façon  être  confondue  avec  l'odeur  de 
putréfaction  que  donne  au  bout  de  quel- 
ques jours  la  culture  du  coli-bacille.  Dans 
l'eau  peptonée  la  culture  du  bacille  typhique, 
même  au  bout  de  plusieurs  jours^  ne  donne 
jamais  la  réaction  de  l'indol.  L'addition 
d'une  petite  quantité  d'une  solution  d'azotite 
de  potasse  à  1  pour  10  000  et  ensuite  de 
quelques  gouttes  d'acide  sulfurique,  ne 
change  pas  la  couleur  du  milieu,  tandis  que 
s'il  s'agit  d'une  vajiété  quelconque  de  coli- 
bacille, la  culture  au  bout  de  quelques  jours, 
traitée  par  les  réactifs  précédents,  fait  ap- 
paraître la  réaction  rougeâtre  indol-nitreuse. 
L'absence  de  cette  réaction  est  donc  un  ca- 
ractère très  important  du  bacille  typhique 
(Kitasato).  Un  autre  caractère  distinctif  du 
microbe,  le  plus  rapide  et  un  des  plus  sûrs, 
est    celui    que   fournit   la   culture    dans   le 

bouillon  lactose  (2  pour  100)  additionné  d'une  petite  quantité  de  carbonate  de 
chaux  (Chantemesse  etWidal)  ;  en  cinq  ou  six  heures,  grâce  à  ce  milieu  de  culture, 
on  peut  être  fixé  sur  un  des  éléments  essentiels  du  diagnostic,  savoir  si  le  germe 
soumis  à  l'analyse  appartient  au  groupe  des  coli-bacilles  ou  s'il  est  de  race 
typhique.  Dans  le  premier  cas,  s'il  s'agit  de  germe  coli-bacillaire,  on  voit 
apparaître  à  la  surface  du  bouillon  lactose  et  carbonate  de  fines  bulles 
gazeuses,  indice  de  la  fermentation  de  la  lactose.  Dans  les  heures  qui  suivent, 
la  réaction  augmente,  puis  elle  s'épuise  et,  après  quelques  heures  écoulées,  la 
réaction  pourrait  paraître  négative,  si  la  surveillance  du  bouillon  n'avait  pas 
été  pratiquée  plus  tôt.  Jamais  et  à  aucun  moment  le  bacille  typhique  ne  donne 
la  moindre  bulle  de  gaz  dans  ce  milieu  lactose.  A  qui  sait  manier  cette  réaction, 
elle  donne,  je  le  répète,  une  réponse  catégorique  en  cinq  ou  six  heures.  En 
même  temps  que  dans  le  bouillon  lactose,  il  faut  ensemencer  dans  du  lait 
le  microbe  qu'on  soupçonne  être  du  bacille  typhique.  Dans  le  laijL  le  bacille 
d'Eberth  se  cultive  parfaitement  et  reste  vivant  pendant  des  mois  sans  modifier 
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FiG.  3.  —  Flagella  du  bacille  typhique. 

Reproduction 
d'une  photographie  de  MM.  Roux  et  Burais. 
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en  quoi  que  ce  soit  la  couleur,  l'apparence,  l'homogénéité  du  liquide  qui  rente 
un  peu  acide.  Tandis  que  le  coli-bacille,  même  atténué,  finit  au  bout  de  sept  à 
huit  jours  et  souvent  beaucoup  plus  tôt  par  amener  une  coagulation  soit 
complète,  soit  parcellaire  du  liquide.  Au  bout  de  ce  temps,  l'agitation  du  lait 
permet  de  reconnaître  la  présence  de  petits  grumeaux,  lesquels  sont  toujours 
absents  quand  la  culture  est  faite  avec  le  bacille  typhique.  Il  est  certains 
microbes  étrangers  au  bacille  d'Eberth  qui,  après  avoir  ébauché  des  phéno- 
mènes de  coagulation  dans  le  lait,  le  rendent  au  bout  de  quelques  jours  à 
peu  près  limpide  par  peptonisation  et  fluidification  des  caillots,  mais  en  pareil 
cas,  la  réaction  du  lait  est  alcaline,  ce  qui  est  tout  le  contraire  de  ce  que 
présente  le  lait  fluide  qui  sert  de  culture  au  bacille  typhique. 

La  pomme  de  terre  avec  sa  culture  typhique  à  peine  visible  sur  la  surface 
d'une  tranche  est  aussi  un  moyen  de  diagnostic  capable  de  rendre  des  services. 

C.  Propriétés  pathogènes.  —  Ces  propriétés  peuvent  être  utilisées  pour  le 
diagnostic  du  microbe  à  deux  points  de  vue.  On  peut  rechercher  les  modifi- 
cations anatomiques  et  symptomatiques  que  provoque  à  dose  suffisante 
l'inoculation  du  bacille  d'Eberth  (voir  page  23)  et  tenir  compte  en  particulier 
de  l'intensité  des  phénomènes  diarrhéiques  et  de  la  congestion  intestinale.  On 
peut  aussi  provoquer  l'apparition  du  phénomène  de  Pfeifïer  :  le  vrai  bacille 
typhique  étant  rapidement  englobé  par  les  leucocytes  disparaît  vite  dans  le 
péritoine  d'un  animal  vacciné  contre  le  bacille  typhique,  tandis  que  les  mi- 
crobes pseudo-typhiques  ne  disparaissent  pas  et  se  cultivent. 

Un  procédé  de  diagnostic  qui  offre  de  la  sécurité,  mais  qui  est  un  peu  long, 
consiste  à  inoculer  à  un  cobaye  des  doses  croissantes  du  microbe  qu'on 
soupçonne  être  du  bacille  typhique  et  au  bout  de  8  à  10  jours  examiner  les 
propriétés  agglutinantes  acquises  par  le  sérum  de  l'animal.  Si  ce  sérum  fait 
preuve,  même  à  dose  diluée,  de  propriétés  agglutinantes  vis-à-vis  d'un  échan- 
tillon de  vrai  bacille  typhique,  on  doit  penser  que  le  microbe  inoculé  sous  la 
peau  de  l'animal  appartenait  bien  à  la  race  du  bacille  d'Eberth. 

D.  Propriétés  agglomérantes  ou  agglutinantes.  —  Nous  sommes  ici  sur  un 
terrain  qui  va  nous  permettre  d'achever  la  réunion  des  caractères  qui  impriment 
au  bacille  d'Eberth  sa  physionomie  bactériologique.  Pfeiffer  avait  vu  qu'une  petite 
quantité  de  sérum  pris  sur  un  animal  immunisé  contre  le  bacille  typhique  jouis- 
sait de  propriétés  préventives  très  puissantes  contre  l'infection  par  ce  même 
microbe.  Avant  le  travail  de  Pfeiffer,  j'avais  constaté  avec  M.  Widal,  chez  un 
malade  du  service  de  mon  ami  le  D''  Faisans,  l'existence  dans  le  sang,  au  dixième 
jour  de  la  fièvre  typhoïde,  d'une  propriété  préventive  très  puissante  contre  l'in- 
fection expérimentale  du  bacille  d'Eberth.  Notre  travail  publié  en  1892  [Ann.  de 
V Institut  Pasteur)  signalait  pour  la  première  fois  que  le  sérum  des  typhiques,  en 
cours  de  maladie,  possédait  des  propriétés  spécifiques  particulières  contre 
l'infection  par  le  bacille  d'Eberth.  Cependant  Bordet,  sous  l'inspiration  de 
Metchnikoff,  montrait  que  le  phénomène  de  Pfeiffer  n'avait  pas  besoin  du 
péritoine  d'un  animal  vacciné  pour  être  mis  au  jour.  Bordet  fit  voir  que  le 
phénomène  d'altération  physique  du  microbe  s'observait  in  vitro  sous  l'in- 
fluence d'un  sérum  spécifique.  Charrin  et  Roger  avaient  antérieurement  con- 
staté que  le  sérum  d'un  lapin  vacciné  contre  le  pyocyanique  agglutinait  ce 
microbe. 
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Après  le  Iravail  de  Bonlel,  (irul>er  e(  Durlinm  étudirrenl  lonf^iiemcnl  les 
moyens  d'élablir  le  diag-noslie  du  bacille  Lyphique  en  faisant  agir  sur  lui  in  vllro 
le  sérum  d'animal  vacciné,  et  le  sérum  d'homme  guéri  de  la  fièvre  typhoïde. 
Ils  |)urent  ainsi  élahlir  ([iw  le  vi-ai  bacille  typlii([ne  s(?  faisait  l'emarcjner  par  sa 
sensibilité  particulière  vis-à-vis  des  propriétés  agglutinantes  du  séium  des 
animaux  vaccinés,  et  des  hommes  guéris  de  la  fièvre  typhoïde.  Ainsi  fut  con- 
stituée la  connaissance  du  séro-diagnoslic  du  bacille  d'Eberth.  M.  Widal  ayant 
découvert  que  la  propriété  aggloni('rante  n'existait  pas  seulement  dans  le  st-ruui 
des  lyphiques  à  la  lin,  mais  dans  le  cours  môme  de  leur  maladie  s'est  servi 
de  ce  procédé  pour  faire  non  plus  le  séro-diagnostic  du  bacille  d'Eberth,  mais 
le  séro-diagnoslic  de  la  fièvre  typhoïde. 

Aujourd'hui  la  technique  est  fixée.  Quand  on  possède  un  sérum  spécifique 
qui  agglomère  un  échantillon  de  vrai  bacille  typhique  à  une  dose  donnée,  dose 
que  l'on  peut  chercher  très  facilement  en  faisant  des  dilutions  successives  de 
plus  en  plus  étendues,  on  fait  agir  la  dilution  agglutinante  minima  sur  une 
culture  en  bouillon  du  microbe  soumis  à  l'investigation.  Si  l'agglutination  se 
produit  dans  ce  dernier  cas,  c'est-à-dire  dans  la  'culture  du  microbe  suspecté, 
comme  elle  se  produisait  dans  celle  du  bacille  authentique,  sensiblement  aux 
mêmes  doses  et  dans  le  même  laps  de  temps  (deux  heures  au  maximum)  on  en 
conclut  que  les  deux  germes  agglomérés  appartiennent  à  la  même  espèce  et  que 
l'un  étant  typhique,  l'autre  l'est  aussi.  Il  est  bien  évident  que  le  [défaut  de 
similitude  dans  les  réactions  entraîne  la  conviction  que  les  deux  microbes  sont 
de  races  différentes.  La  question  de  dose  de  la  dilution  du  sérum  spécifique 
révélateur  est,  on  le  conçoit,  très  importante.  —  En  effet,  le  sérum  agglutinant 
typhique  peut,  à  dose  concentrée,  présenter  quelque  action  sur  divers  microbes, 
coli-bacille,  bacille  de  la  psittacose  de  Nocard,  etc.,  mais  à  dose  très  diluée  le 
vi'ai  bacille  typhique  seul  est  touché  par  lui.  —  Il  faut  donc,  en  se  sei-vant  de 
ce  moyen  de  diagnostic  par  le  sérum  révélateur,  faire  la  comparaison  du  microbe 
suspect  et  d'un  bacille  typhique  authentique.  (Voir  pour  plus  de  détails  le  cha- 
pitre du  Diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde.) 

Un  nouveau  procédé  de  diagnostic  entre  le  coli-bacille  et  le  bacille  typhique 
a  été  indiqué  par  Laschtschenko  :  le  sang  défibriné  du  lapin  est  bactéricide  pour 
les  cultures  du  bacille  d'Eberth  et  ne  l'est  pas  pour  les  cultures  jeunes  du  coli- 
bacille. 

Recherches  sur  le  cadavre.  —  La  présence  du  bacille  typhique  est  constante, 
dans  la  période  d'état  de  la  maladie,  et  sa  disparition  s'effectue  avec  le  déclin  de 
celle-ci.  Sa  constatation  seule  peut  lever  les  doutes  dans  les  cas  où  le  diagnostic 
anatomique  est  hésitant.  Cette  recherche  se  fait  sur  les  coupes  colorées  après 
durcissement (*)  et  sur  la  culture  des  organes  à  l'état  frais. 

Dans  un  travail  antérieur  j'ai  rapporté  une  statistique  faite  avec  M.  Widal, 
dans  laquelle  nous   avons  pu    isoler  onze  fois  sur  douze  autopsies  le    bacille 

(•)  Pour  la  coloration  des  coupes,  je  signale  la  mélhode  de  Klhne  :  des  coupes  fines  sont 
pratiquées  sur  un  fragment  de  tissu  durci  et  enrobé  dans  la  paraffine  suivant  le  procédé 
ordinaire.  La  coupe  portée  sur  la  lame,  on  fait  disparaître  la  paraffine  par  l'action  du  xvloi, 
puis  de  l'alcool  absolu.  On  verse  alors  sur  la  coupe  quelques  gouttes  d'une  solution  colo- 
rante contenant  :  eau  100  grammes,  acide  phénique  5  grammes,  bleu  de  méthylène  1  gramme, 
alcool  10  grammes.  On  laisse  la  matière  colorante  en  contact  avec  la  coupe  pendant  I.j  ou 
ôi)  minutes;  on  essuie  au  papier  brouillard,  on  lave  avec  quebiues  gouttes  d'eau  distillée, 
puis  on  fait  agir  soit  l'huile  d'aniline  pure,  soit  l'huile  d'aniline  saturée  d'auramine  pour 
obtenir  la  double  coloration.  On  rince  avec  l'huile  d'aniline  pure,  puis  avec  le  xylol,  et  l'on 
ajoute  le  baume  de  Canada.  Si  l'on  veut  colorer  plus  rapidement,  il  suffit,  an  bout  de  4  à 
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d'Eberth,  souvent  même  à  l'état  de  pureté.  Frankel  et  Simmonds  ont  de  la  sorte 
cultivé  ce  microbe2o  fois  sur  29  autopsies.  Rheiner  5  fois  sur  7,  Seitz  22  fois 
sur  24,  et  A.  Frankel,  Heumann,  Kefuhl  et  Merkel  l'ont  obtenu  presque  constam- 
ment dans  leurs  recherches.  Les  organes  dont  nous  avons  pu  retirer  le 
microbe  de  la  fièvre  typhoïde  se  répartissent  de  la  façon  suivante  : 

Foie,  rate,  ganglions  méscntériques,  plaques  de 
Peyer ,    .       constamment. 

Muscle  cardiaque 2  fois. 

Poumons  atteints  de  bronchite,  de  broncho-pneu- 
monie ou  de  pneumonie  typhoïde 6  fois. 

Méninges  du  cerveau 4  fois  sur  8  recherches. 

Testicules  d'un  homme  mort  en  pleine  période 
d'état. .       1  fois  sur  1. 

J'ajoute  que  plusieurs  fois  j'ai  essayé  d'isoler  le  bacille  typhique  du  sang 
du  cadavre,  mais  toujours  sans  succès.  Sa  présence  doit  y  être  absolument 
exceptionnelle,  puisque  Frankel  et  Simmonds,  après  nombre  de  recherches, 
n'ont  pu  en  trouver  qu'une  seule  colonie. 

Sa  constatation  dans  les  poumons  permet  de  comprendre  les  manifestations 
si  fréquentes  observées,  dès  le  début  de  la  dothiénentérie,  vers  les  bronches  ou 
le  poumon.  Son  siège  dans  les  centres  nerveux  nous  explique  les  troubles 
neuropathiques  si  graves,  apparaissant  au  cours  de  la  maladie. 

Dans  un  cas  de  paralysie  spinale  aiguë  survenant  pendant  l'évolution  d'une 
dothiénentérie,  Gurschmann  a  trouvé  dans  la  moelle  épinière  des  bacilles 
typhiques.  Vaillard  et  Vincent  (')  ont  aussi  constaté  la  présence  de  ce  germe 
dans  les  centres  nerveux.  Depuis  que  les  recherches  se  sont  multipliées,  il  est 
bien  peu  d'organes  ou  d'humeurs  de  l'économie  dans  lesquelles  on  n'ait  pu  la 
déceler. 

Parfois  à  l'autopsie  des  typhiques,  surtout  après  une  longue  maladie,  on 
trouve  dans  les  organes,  à  côté  du  bacille  type,  ou  même  à  son  exclusion, 
d'autres  germes  plus  ou  moins  rapprochés  de  lui  par  leurs  caractères  de  forme, 
de  cultures,  de  propriétés,    mais   qui  cependant   peuvent  en   être   distingués. 

Le  plus  souvent  les  viscères  renferment,  à  côté  du  bacille  typhique,  d'autres 
germes  parmi  lesquels  le  coli-bacille  et  le  streptocoque;  il  s'agit  d'une  infec- 
tion agonique  ou  cadavérique,  plus  rarement  d'une  infection  secondaire  con- 
tractée pendant  la  vie.  L'isolement  du  bacille  d'Eberth,  parfois  des  plus  délicats, 
est  facilité  par  l'emploi  du  milieu  cTElsner,  milieu  pauvre,  dans  lequel  l'acide 
phénique,  dont  nous  avions  jadis  recommandé  l'emploi,  est  remplacé  par  un 
autre  antiseptique,  l'iodure  de  potassium  (').  Voici  le  mode  de  préparation  :  on 
écrase  soigneusement  500  grammes  de  pommes  de  terre,  qu'on  fait  ensuite 
macérer  5  ou  4  heures  dans  1  litre  d'eau;  le  bquide  est  passé  sur  un  tamis, 
et  laissé  au  repos  pendant  12  heures.  On  décante  avec  soin,  et  l'on  ajoute 
de  150  à  250  grammes  de  gélatine,  qu'on  fait  fondre  à  feu  doux.  La  réac- 
tion du  produit  est  très  acide;   aussi  l'additionne -t- on   d'une   certaine  quan- 

.5  minutes  d'imprégnation  par  le  bleu  de  méthylène,  de  passer  la  coupe  quelques  secondes 
seulement  dans  une  solution  alcoolique  de  tannin  au  dixième  (Nicolle),  puis  de  laver  soi- 
gneusement à  l'eau  distillée.  La  coupe  est  déshydratée  et  montée  dans  le  baume  suivant 
la  méthode  classique.  On  peut  remplacer  dans  la  formule  le  bleu  de  méthylène  par  la 
thionine;  la  coloralion  se  fait  en  deux  minutes,  et  résiste  parfaitement  à  la  déshydratation 
i:»ar  l'acool  absolu,  l'huile  d'aniline  ou  l'acétone. 
.  (*)  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  mars  1890. 
(2)  Elsner,  Zeitsch.  f.  Hyg.,  1895,  Bd.  XXI. 
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tité  de  soliilion  normale  de  sonde,  jns([n'à  ce  cjne  la  réaction  ne  soit  plus 
que  trèa  faiblement  acide.  On  (ilti-e,  on  stéi'ilisc  et  Ton  répartit  dans  de  petits 
ballons  de  100  centilitres;  on  ajoute  ensuite  1  pour  100  d'iodurc  de  potassium, 
au  momeni    de  s'en  servir. 

On  ensemence  comme  pour  les  cull lires  sur  pla({ues  ordinaires,  en  se  servant 
de  boîtes  de  Peiri.  Au  bout  de  24  heures,  les  colonies  de  coli-bacilles  se  déve- 
loppent avec  leur  aspect  habituel;  celles  du  bacille  typhique  sont  plus  lentes 
ù  se  montrer;  à  la  48"  heure,  ce  sont  encore  de  petits  points  transparents, 
îi  reflets  irisés,  semblables  à  des  gouttelettes  de  rosée.  La  plupart  des  autres 
microbes  commensaux  du  bacille  typhique  apparaissent  seulement  vers  le  o*' 
ou  ¥  jour,  à  cause  de  la  réaction  acide  du  milieu,  et  de  la  présence  de  Tiodure 
de  potassium.  Les  milieux  de  Max  Holz,  Lôsener,  Capaldi  rendent  les  mêmes 
services  que  celui  d'Elsner.  Lorsque  le  coli-bacille  est  par  trop  abondant,  on 
peut  opérer  de  la  façon  suivante  :  une  parcelle  de  l'organe  à  examiner  est  mise 
en  bouillon  à  37"  pendant  8  heures  seulement;  le  bacille  d'Eberth  et  le  coli- 
bacille se  développent  rapidement,  sans  avoir  le  temps  de  produire  des  préci- 
pités. On  ajoute  alors  1/2  centimètre  cube  de  sérum  agglutinant;  le  bacille 
d'Eberth  ne  tarde  pas  à  se  déposer  au  fond  du  tube,  à  l'exclusion  du  coli-bacille. 
Le  liquide  e.s.t  soigneusement  décanté  ;  et  le  dépôt  renferme  presque  uniquemen 
le  bacille  typhique,  qu'il  est  facile  d'isoler  (Ghantemesse  et  Ramond). 

RechercJies  sur  le  vivant.  —  Le  germe  typhique  peut  devenir,  dans  certaines 
conditions,  pyogène.  La  première  mention  de  ce  fait  a  été  donnée  par 
A.  Frankel  ('),  qui  n'avait  trouvé  que  des  bacilles  d'Eberth  dans  le  pus  d'une 
péritonite  enkystée,  4  mois  et  demi  après  le  début  d'une  fièvre  typhoïde. 
Ebermaïer("^)  sur  8  cas  de  périostite  typhique  en  observa  deux  qui  aboutirent 
à  suppuration,  et  il  put  démontrer,  soit  dans  le  sang  du  périoste,  soit  dans  le 
liquide  venu  du  tissu  osseux,  la  présence  des  bacilles  lyphiques  à  l'état  de 
pureté. 

Valentini  (^)  trouva  dans  le  liquide  d'une  pleurésie  purulente,  survenue  dans 
le  décours  d'une  fièvre  typhoïde,  des  bacilles  d'Eberth  à  l'exclusion  de  tous  les 
autres  organismes.  Plus  récemment  M.  Achalme  {'')  a  rapporté  l'observation 
d'une  malade  atteinte  d'un  abcès  ostéo-périostique  du  tibia,  au  début  de  la 
convalescence  d'une  fièvre  typhoïde.  L'examen  microbiologique  a  démontré 
l'existence  dans  le  pus  du  seul  bacille  d'Eberth.  M.  Raymond  a  observé  un  fait 
analogue  (^).  Dans  le  pus  d'abcès  survenus  quinze  mois  après  la  fièvre  typhoïde. 
M.  Widal  et  moi  avons  isolé  le  bacille  typhique. 

L'expérimentation  sur  les  animaux  confirme  ces  données  de  l'observation  sur 
l'homme.  Yinay  et  G.  Roux  ont  injecté  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  d'un 
lapin  2  grammes  de  bouillon  chargé  de  bacilles  typhiques  virulents.  Il  se  forma 
une  nodosité  qui,  au  bout  de  5  jours,  renfermait  du  pus  séreux  contenant  des 
bacilles  typhiques  à  l'état  de  pureté.  J'ai  obtenu  des  résultats  semblables  dans 
une  expérience  très  analogue  (®). 

(')  Max  Holz,  Zeitsch.  f.  Hyg.,  1892.  Bd.  VIII.  —  Lôsener,  Arbeit.  aus  dem.  kais.  Gedsun- 
heitsamte,  1895.  —  Capaldi,  Zeilscfi.  /'.  Hyg.,  1896,  p.  475. 
(*)  Ueber  Knochenerkrankungen  bel  Tj'phus;  Deutscli.  Arcliiv  f.  klin.  Mcd.,  Bd.  XLIV,  1889. 
(5)  Berlin,  klin.  \Yoch.,  avril  1889,  n"  17". 
(^)  Société  de  biologie,  21  juin  1890. 
(^)  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  févr.  1891. 
(^)  Société  médicale  des  hôpitaux,  juillet  1890. 
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Sur  le  vivant,  la  présence  du  bacille  typhique  n'est  constatée  qu'exception- 
nellement dans  le  sang  de  la  circulation  générale.  Signalons  les  cas  d'Ettlinger, 
Teissier,  Thiemich,  Sabrazès  et  Hugon  (^),  etc.  Suivant  la  loi  de  Wyssoko- 
witsch  (-),  ce  microbe  se  cantonne  dans  les  organes.  Cependant,  dans  le  sang 
de  la  grande  circulation  pénètrent  les  bacilles  venus  par  les  lymphatiques  de 
l'intestin.  L'infection  sanguine  est  au  maximum  au  moment  de  l'apparition 
des  taches  rosées.  Celles-ci,  d'après  Neuhauss  (^),  seraient  produites  par  des 
embolies  bacillaires, 

Philippowicz,  Lucatello  et  nous-même  avons  maintes  fois  trouvé  le  bacille 
typhique  dans  la  culture  d'une  goutte  de  sang  de  la  rate  ponctionnée  avec  un 
trocart  capillaire  aseptique  pendant  les  dix  premiers  jours  de  la  maladie. 

Le  bacille  se  rencontre  dans  les  matières  fécales,  surtout  à  partir  du  huitième 
jour  (Ghantemesse  et  Widal,  Wathelet,  Karlinski,  etc.),  dans  les  urines  (Neu- 
mann,  de  la  Faille,  Besson,  Smith,  etc.)  (^).  On  le  découvre  en  certains  cas  dans 
les  produits  de  l'expectoration.  Il  n'est  point  rare  de  le  trouver  au  niveau  des 
ulcérations  des  organes  lymphoïdes  de  la  gorge  (Chantemesse  et  Widal)  ;  dans 
l'exsudat  des  alvéoles  pulmonaires. 

La  fièvre  typhoïde  guérie,  le  bacille  typhique  peut  rester  cantonné  en  cer- 
tains points  de  l'organisme,  constituant  une  lésion  locale,  dans  laquelle  il 
conserve  sa  vitalité  et  sa  virulence.  La  maladie  terminée  depuis  6  mois,  9  mois, 
15  mois  et  4  ans,  on  a  pu  trouver  le  bacille  typhique  dans  une  vésicule  biliaire 
(Dupré,  F.  Ramond  et  Faitout),  dans  une  lésion  ostéo-périostique(^),  dans  le 
pus  d'abcès.  Certaines  observations  cliniques  permettent  de  supposer  une 
persistance  encore  plus  longue  du  bacille  typhique  dans  l'économie  C^), 

Le  bacille  d'Ebertli  ne  se  rencontre  seulement  pas  chez  les  typhiques;  il 
peut  vivre  à  l'état  de  saprophyte  dans  le  tube  digestif  de  l'homme  indemne  de 
toute  dothiénentérie  antérieure  ou  actuelle,  Lôsener,  Remlinger  et  Schneider 
(1897)  ont  signalé  sa  présence  dans  les  matières  fécales  d'individus  sains.  On 
conçoit  l'importance  d'une  telle  constatation,  et  la  lumière  qu'elle  jette  surl'étio- 
logie  dite  spontanée  de  la  fièvre  typhoïde,  survenant  à  l'occasion  de  causes  banales. 

Inoculation  aux  animaux.  Infection  et  intoxication  typhiques  expérimentales. 
—  Avant  de  tenter  toute  inoculation  aux  animaux,  il  est  une  supposition  qu'on 
peut  faire  a  priori,  c'est  que  l'infection  typhique  sera  difficile  à  réaliser.  Nous 
ne  connaissons  pas  une  seule  espèce  animale  qui  prenne  spontanément  la  fièvre 
typhoïde.  Jamais  les  vétérinaires  n'ont  constaté  les  lésions  si  caractéristiques 
de  la  dothiénentérie  chez  les  mammifères  (^).  Les  animaux  qui  vivent  à  l'état 

(*)  Ettlinger,  Thèse  de  doctorat,  Paris,  1894.  —  Teissier,  Arch.  méd.  exp.  et  comp., 
juillet  1895.  —  Thiemich,  Deulsch.  med.  Wochensc,  1895,  n°  35. 

(-)  Ueber  die  Schicksale  der  im  Blut  injicirten  Mikroorganismen  im  Kôrper  der  Warm- 
])luter,  Zciischrift  f.  Hygiène,  Heft  I,  Bd  I. 

(*)  Berlin,  klin.  Wochensch.,  1886. 

(*)  Neuman'n,  Berlin,  klin.  Wochensch.,  1890,  n»  6.  —  De  la  Faille,  Bactériurie  dans  la 
fièvre  typhoïde,  Thèse  de  doctorat,  Utrecht,  1895.  —  Besson,  Revue  de  médecine,  1897.  — 
Smith,  Soc.  de  méd.  de  Londres,  1897. 

(■')  Orloff,  Wratch,  1889,  n"  49. 

I*';  Ghaxtemesse,  Soc.  des  hôpitaux,  juillet  1890.  —  Lôw,  Soc.  imp.-roy.  de  méd.  de 
Vienne,  26  novembre  1897. 

C)  Voy.  ScTTON,  Typhoid  fever  in  animais;  Pathological  Society  of  London,  Med.  Times, 
1885,  p.  625.  —  Semmer,  Typhus  bei  Ilunden,  Pferden  u.  Ratten,  Fortsch.  der  Med.,  1886, 
p.  149.  —  Voy.  pour  plus  de  détails  Griesinger,  Traité  des  maladies  infectieuses,  trad. 
française;  1877,  p.  2.Î8  et  259.  —  Achard,  Société  de  biologie,  1896.  —  F.  Ramond,  Thèse  de 
doctorat,  Paris,  1898. 
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tlo  domcslicité,  soumis  autant  et  plus  quo  nous-mèinos  à  toutes  les  causes 
dinsalubrité,  paraissent  se  montrer  réfraclaires  à  ce  virus. 

Ce  qu'on  a  appelé  la  fièvre  typhoïde  des  chevaux  ne  ressemble  aucunement 
à  la  dolhiénentérie  humniiu\  L'assimilation  (pi'a  voulu  faire  Servoles  ne  résistif 
pas  à  l'examen. 

Si  l'infection  typhiipu'  pcul  (Mre  produite  chez  des  animaux,  elle  ne  s'efTec- 
tuera  qu'en  violant  brulalenient  la  résistance  organique  par  l'introduction  de 
fortes  doses  de  virus  et  par  l'inoculation  de  germes  typhiques  très  vii'ulents. 
Ce  fait  explique  que  les  etTorts  tentés  avant  la  découverte  du  bacille  et  de  sa 
culture  pure  n'aient  abouti  ({u'à  des  résultats  médiocres,  dans  lesquels  les 
infections  étrangères  à  la  dothiénentérie  jouaient  le  pi-incipal  rôle. 

Dès  l'année  1807  Murchison  avait  fait  manger  à  un  porc  des  garde-robes  de 
typhiques;  l'animal  conserva  toujours  une  santé  parfaite.  Klein  (•)  renouvela 
ces  expériences  sur  de  nombreuses  espèces  animales  domestiques.  Des  singes 
ont  été  soumis  à  des  diarrhées  artificielles  par  l'huile  de  croton  et  nourris  de 
déjections  typhi([ues,  sans  résultats. 

lîirch-Hirschfeld  a  fait  absorber  à  des  lapins  de  grandes  quantités  de  selles 
typhiques  et  leur  a  donné  une  maladie  caractérisée  par  de  la  fièvre,  de  l'amai- 
grissement .et  de  la  diarrhée.  L'autopsie  montrait  l'hypertrophie  de  la  rate  et 
des  follicules  intestinaux,  parfois  même  l'ulcération  des  plaques  de  Peyer. 
En  opérant  avec  des  déjections  diarrhéiques  non  typhiques,  on  voyait  appa- 
raître une  faible  augmentation  de  volume  des  follicules  lymphatiques,  mais 
jamais  d'ulcération.  Entre  les  mains  de  Bahrdt(-),  les  expériences  de  Birch- 
Ilirschfeld  n'ont  abouti  qu'à  des  résultats  négatifs.  Motschutkoffski  (•^)  a  fait 
chez  l'homme  et  chez  des  animaux  des  inoculations  avec  du  sang  pris  sur  des 
typhiques;  il  n'a  pas  réussi  à  produire  une  maladie.  Klebs  et  ChomjakolT (*) 
ont  tenté  maintes  fois  de  donner  la  fièvre  typhoïde  à  des  lapins.  Ils  ont  utilisé 
soit  des  cultures  d'un  bacille  qu'ils  considéraient  comme  spécifique,  soit  des 
garde-robes  typhiques  qu'ils  faisaient  manger  aux  animaux,  qu'ils  introdui- 
saient dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ou  dans  le  péritoine.  Les  résultats, 
comme  on  pouvait  s'y  attendre,  ont  été  très  variables,  suivant  le  lieu  de 
pénétration  des  substances  et  suivant  la  dose  employée.  Au  dire  de  Klebs,  la 
plupart  sont  restés  douteux;  beaucoup  d'animaux  ont  succombé  avec  un 
abaissement  de  température.  Ils  présentaient  un  gonflement  des  follicules 
de  l'intestin  et  de  la  rate  ;  quelques-uns  montraient,  dans  les  tuniques  intes- 
tinales et  dans  les  follicules,  des  bacilles  de  longueur  variable,  à  extrémités 
obtuses  ou  pointues,  parfois  en  filaments.  C'étaient  précisément  des  fila- 
ments semblables  que  Klebs  avait  trouvés  dans  les  tuniques  intestinales 
humaines. 

Le  premier  qui  entreprit  des  expériences  avec  la  culture  pure  du  bacille 
typhique  fut  Gaffky.  Il  fit  ses  tentatives  d'infection  sur  un  grand  nombre 
d'espèces  animales,  le  singe  notamment,  et  n'obtint  aucun  résultat  positif. 

E.  Frânkel  et  Simmonds  (5),  reprenant  ces  recherches,  sont  arrivés  à  des 
constatations  tout  opposées.  Une  seule  des  six  injections  faites  à  des  cobayes 

(')  Reports  of  thc  médical  Officer  of  the  privy  Council  and  local  Gover)uy}ent  board,  1875. 

(*)  Archiv.  der  Heilkiinde,  1876. 

(*)  Centralblalt  fia-  medicinische  Wissenschaften,  1870. 

(*)  Cités  par  Gaffky. 

(5)  Die  âlioîogische  BedeiUung  des  Typhushacillus;  Hamburg  u.  Leipzig,  1886. 
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donna  des  résultats  positifs  :  coloration  rouge  foncé  de  la  rate  avec  augmenta- 
tion de  volume,  hypertrophie  des  ganglions  mésentériques  et  des  plaques  de 
Peyer,  bacilles  typhiques  dispersés  dans  la  rate.  Chez  les  lapins  et  les  souris, 
les  résultats  obtenus  étaient  encore  plus  typiques  :  hypertrophie  de  la  rate  et 
des  ganglions  mésentériques,  gonflement  des  plaques  de  Peyer  et  des  paren- 
chymes du  foie  et  des  reins.  Les  auteurs  ont  jugé  qu'ils  avaient  démontré  le 
caractère  spécifique  du  bacille  typhique  inoculé  aux  animaux. 

A.  Frânkel  (^)  a  confirmé  leurs  résultats  et  utilisé  le  procédé  expérimental 
dont  s'étaient  servis  Nicati  et  Rietsch.  Il  a  introduit  des  bacilles  typhiques 
directement  dans  le  duodénum  de  14  cobayes  et  obtenu  7  fois  un  résultat 
positif.  Du  troisième  au  septième  jour  après  l'inoculation,  les  animaux  succom- 
baient. L'autopsie  montrait  les  microbes  d'Eberth  dans  la  rate  hypertrophiée, 
dans  les  plaques  de  Peyer,  dans  les  parois  du  gros  et  du  petit  intestin. 
Une  seule  fois,  il  vit  une  ulcération  circulaire,  récente,  mesurant  1/2  centi- 
mètre de  diamètre.  Les  ganglions  mésentériques  augmentés  de  volume, 
rougeâtres,  étaient  parsemés  de  taches  hémorrhagiques,  et  le  foie,  de  couleur 
jaune  clair,  présentait  par  places  des  îlots  décolorés  dus  à  des  troubles  de 
nutrition.  Le  sang  était  privé  de  bacilles,  mais  ceux-ci  existaient  en  grand 
nombre  dans  la  tunique  sous-muqueuse  de  l'intestin  et  les  plaques  de  Peyer. 
Ivan  Michaël  (^)  et  Fodor  (^)  ont  fait  des  expériences  en  petit  nombre  qui  ont 
abouti  aux  mêmes  constatations.  Le  travail  très  consciencieux  de  Seitz  {'')  vint 
confirmer  les  assertions  des  auteurs  précédents.  Ainsi  les  travaux  de  E.  Frankel 
et  Simmonds,  de  A.  Frânkel,  de  Michaël,  de  Fodor,  de  Seitz,  infirmaient  les 
conclusions  de  Gafïky.  Il  semblait  désormais  acquis  que  les  souris,  les  cobayes 
et  les  lapins  étaient  susceptibles  de  contracter  la  fièvre  typhoïde.  Ce  fait,  d'une 
importance  considérable,  ouvrait  à  la  médecine  expérimentale  et  à  la  thérapeu- 
tique un  champ  de  recherches  précieuses.  Malheureusement  les  contradictions 
ne  devaient  pas  tarder  à  apparaître  :  Sirotinin(^)  d'une  part,  Beumer  et  PeiperC') 
de  l'autre,  en  répétant  les  expériences  des  auteurs  précédents,  ont  apporté  des 
affirmations  non  moins  catégoriques  et  absolument  opposées. 

D'après  ces  savants,  les  animaux  succombent  à  une  intoxication  et  non  à  une 
infection  typhique.  Les  produits  solubles  fabriqués  par  les  bacilles  dans  le 
bouillon  et  inoculés  avec  celui-ci  sont  la  cause  des  lésions  anatomiques  et  de 
la  mort  (Sirotinin).  Le  bacille  typhique  inoculé  en  grande  quantité  tuerait 
les  animaux  tout  comme  le  feraient  les  microbes  non  pathogènes  tels  que  le 
b.  subtilis  ou  le  m.  prodigiosus  (Beumer  et  Peiper).  Il  n'y  aurait  donc  pas  une 
multiplication  des  germes  inoculés,  c'est-à-dire  une  véritable  infection. 

Les  expériences  que  nous  avons  faites  sur  ce  sujet  dès  1886  nous  ont  fait 
prendre  parti,  M.  Widal  et  moi,  pour  la  théorie  de  l'infection.  En  inoculant  sous 
la  peau  de  cobayes  pleines  des  bacilles  typhiques,  nous  retrouvions  ces  microbes 
vivants  dans  les  organes  des  foetus.  Nous  avons  fait  voir  que  la  cause  des  diver- 

(1)  A.  Frankel.  Zur  Lehre  von  den  pathogenen  Eigenschaften  des  Typhusbacillus  ;  Cen- 
Iralblatt  fur  klinisclie  Medicin  1886,  n"  10. 

(«)  Fortschritte  der  Medicin  1886,  n°  11. 

(2)  Neuere  Versuche  mit  Injection  von  Bactérien  in  die  Venen;  Deutsche  Medicinische 
Wochenschrift,  1886,  n"  56. 

(*)  Bakteriologische  Studien  zur  Typhus- A etiologie;  Mûnchen,  Finsterlin  1886. 

(5)  Die  Ueberlragung  von  Typhusbacillen  auf  Versuchsthiere;  Zeitschrift  fur  Hygien 
I3d  I,  Heft  3,  1886. 

[^)  Bakteriologische  Studien  ûber  die  aetiologische  Bedeutung  der  Typhusbacillen  ;  Zeit- 
schrift f.  Hygiène,  Bd  I,  Heft  3,  1886. 
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gcnces  dos  ailleurs  i-ésullail,  des  (lillorcnces  de  vii-ulcnco  dos  microbes  qu'ils 
avaient  utilisés  dans  leurs  expériences.  Nous  avons  recherché  une  méthode 
permettant 'd'exalter  la  virulence  de  ce  microbe  et  de  la  liansCoi mer  eu  uni- 
virulence  fixe,  capable  de  provoquer  chez  les  animaux  une;  ini'eclion  à  tyjx' 
réglé,  toujours  sendjlable  à  elle-même.  En  1892,  nous  avons  [obtenu  ce  résul- 
tat par  l'emploi  de  la  méthode  suivante.  Si,  en  môme  temps  que  l'on 
inocule  dans  le  iissu  cellulaire  d'un  cobaye  4  centimètres  cubes  d'une  culture 
typhique  sans  grande  virulence,  on  injecte  dans  son  péritoine,  8  à  10  cenli- 
mètres  cubes  d'une  culture  de  streptocoques  exposée  au  préalable  à  60", 
l'animal  succombe  en  général  à  cette  double  inoculation,  en  moins  de  vingl- 
([uatre  heures,  avec  généralisation  du  bacille  typhique.  Par  la  méthode  de 
passages  d'animal  à  animal,  nous 

sommes  arrivé  à  rendre  un  bacille  '    "''• 

typhique  préalablement    inactif  ^.^  _         >, 

assez  virulent  pour  tuer  le  co- 
baye à  dose  de  trois  quarts  de 
centimètre  cube,  en  injection 
sous-cutanée  ou  à  la  dose  de 
4  à  5  gouttes  en  injection  intra-  •':;  v  ,; 
péritonéale.  Le  virus  est  alors  i''/     , 

fixé  de  façon  telle,  qu'il  est  ca- 
pable d'amener]la  mort  en  quinze       'v       i,      , 
ou  dix-huit   heures,  suivant  un       ,v'^  '''  -  ' 
cycle  déterminé,  avec  généralisa-    '  (#    ,  ^"^ 
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tion  du  microbe  dans  les  organes. 
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FiG.  i.  —  Inleslin  d'un  coijayc  nyaiil  succombé 
à  une  inoculalion  sous-cutanéc  de  bacilles  lyphiqucs. 


Dans  cette  infection  typhique 
expérimentale ,  la  température 
prise  d'heure  en  heure  présente 
en  général  la  marche  suivante. 
Un  cobaye  dont  la  température 
estdeo8<',5  au momentde  l'inocu- 
lation, reste  pendant  quelque 
temps  dans  un  état  stationnaire. 
Au  bout  de  deux  à  six  heures, 

la  température  oscille  aut  our  de  40"  et  atteint  parfois  41".  De  la  sixième  à  la 
douzième  heure,  la  température  descend  au  chiffre  normal,  puis  au-dessous,  à 
57",  56",  35",  34°  et  même  32"  au  moment  de  la  mort,  qui  survient  dans  une  sorte 
de  collapsus  algide. 

Quand  on  inocule  dans  le  tissu  cellulaire  une  dose  de  virus  faible,  ou  bien 
lorsqu'on  injecte  le  virus  fort  sous  la  peau  d'un  animal  insuffisamment  vacciné,  on 
obtient  parfois,  au  point  d'inoculation,  une  lésion  locale  suppuratlve.  Les  parois 
de  l'abcès  renferment  des  cultures  pures  de  bacilles  typhiques  douées  d'une 
grande  virulence. 

M.  Sanarelli  a  obtenu  au  même  moment  des  résultats  tout  à  fait  comparables 
aux  nôtres. 

Chez  les  animaux  qui  ont  succombé  après  l'inoculation  sous-cutanée  on 
trouve  le  bacille  typhique  à  l'état  de  pureté  dans  le  foie,  la  rate,  etc.  La 
muqueuse  de  l'intestin  grêle  et  du  gros  intestin  présente  une  rougeur  et  un 
gonflement  considérable  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules  solitaires.  Dans 
l'intestin  se  voient  parfois  des  ulcérations. 
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Sur  les  coupes  de  rulcération  intestinale  et  des  ganglions  mésentériques  on 
constate  les  lésions  suivantes  :  sur  l'intestin,  altérations  très  comparables  à 
celles  de  l'intestin  de  l'homme.  Les  glandes  de  Lieberkuhn  sont  détruites  en 
majeure  partie;  elles  ne  fixent  plus  les  matières  colorantes  comme  dans  la 
nécrose  de  coagulation.  Le  tissu  adénoïde  de  la  muqueusee  présente  une  abon- 
dante infiltration  leucocytique  agglomérée  çà  et  là  sous  forme  de  petits  foyers. 
Les  vaisseaux  sont  dilatés,  gorgés  de  sang  ;  quelques-uns  sont  oblitérés  par  un 
coagulum.  Dans  la  muqueuse  se  voit  une  énorme  quantité  de  bacilles  très  fins, 
difficilement  colorables,  de  longueur  un  peu  variable,  ayant  les  caractères 
objectifs  du  bacille  typhique.  Ils  se  présentent  parsemés  dans  la  muqueuse 
ou  réunis  en  foyers.  Certains  vaisseaux  oblitérés  en  renferment  un  assez  grand 
nombre.  Les  germes  se  reconnaissent  aussi,  mais  en  petite  quantité,  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-muqueux. 

Le  ganglion  est  très  augmenté  de  volume,  infiltré  d'un  très  grand  nombre  de 

leucocytes.  On  trouve  dans  les  fentes 
lymphatiques  et  dans  la  lumière  de 
petits  vaisseaux  dilatés  quelques  accu- 
mulations bacillaires. 

Les  travaux  précédents  pourraient 
laisser  supposer  qu'il  est  impossible 
de  réaliser  chez  l'animal,  par  ingestion 
de  bacilles  typhiques,  une  infection 
analogue  à  celle  que  l'on  observe 
dans  la  clinique  humaine.  Les  ré- 
centes recherches  que  j'ai  faites  avec 
M.  F.  Ramond  (')  montrent  qu'il  n'en 
est  rien,  et  que,  par  certains  artifices, 
on  peut  infecter  l'animal  par  la  bou- 
che. Si  les  auteurs  ont  échoué  à  pro- 
voquer ab  ingesta  la  fièvre  typhoïde 
expérimentale,  cela  tient  à  ce  qu'ils 
ne  se  sont  pas  suffisamment  préoc- 
cupés de  lutter  contre  la  résistance  naturelle  des  animaux  de  laboratoire  à 
l'égard  de  la  dothiénentrie.  Pour  obtenir  une  maladie  expérimentale  analogue 
à  celle  de  l'homme,  il  importe  de  choisir  de  jeunes  lapins,  du  poids  de  800  à 
1200  grammes  environ.  On  les  soumet  à  la  diète  deux  à  trois  jours  avant 
l'expérimentation,  puis  on  leur  inocule,  une  fois  par  jour,  à  l'aide  de  cathé- 
térisme  œsophagien  avec  une  sonde  molle,  de  4  à  5  centimètres  cubes  de  cultures 
typhiques  virulentes,  pendant  au  moins  quatre  jours.  Lors  de  la  première 
ingestion,  nous  avons  toujours  eu  soin  d'injecter  en  même  temps  dans  le  péri- 
toine 50  gouttes  de  laudanum  de  Sydenham. 

L'infection  revêt  plusieurs  caractères.  Dans  quelques  cas,  l'animal  semble  se  réta- 
blir ;  mais  vers  le  huitième  ou  le  dixième  jour,  la  température  monte  brusquement  ; 
l'appétit  disparaît,  la  diarrhée  survient,  le  plus  souvent  très  abondante.  L'amaigris- 
sement est  rapide,  et  le  lapin,  dans  un  état  d'abaftement  considérable,  reste  blotti 
au  fond  de  sa  cage,  les  oreilles  pendantes,  la  tête  rentrée  dans  les  épaules,  les 
yeux  mi-clos.  La  température  se  maintient  de  1",5  à  2**  au-dessus  de  la  normale. 

(')  CiiANTEMEssE  ct  Ramond,  Soc.  de  biologie,  17  juillet  1897.  —  F.  Ramond,  Thèse  de  Doc- 
torat, Paris  1898. 
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FiG.  5.  —  Ganglions  mésentériques  d'un  cobaye 
atteint  d'infection  typliique. 
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Du  douziômo  au  quinzième  jour  après  le  déhuL  des  accès  fébriles,  l'animal 
seudjle  soi'lii'  de  son  élal  de  slupeur;  il  mang-c  de  nouveau,  la  diarrhée  cesse,  el 
rapidement,  fin  boni  de  (piaire  à  (•in(|  jours,  il  revieul  à  la  santé. 

On  reconnaît  dans  ce  tableau,  rapidement  escpiissé,  les  grandes  lignes  de 
riid'ection  lypliique  :  incubation  plus  ou  moins  longue,  inCeclion  persislanle, 
accompagnée  de  troubles  digestifs,  respiratoires,  nerveux,  etc.,  qui  sont  la 
caractéristique  de  la  dothiénentérie.  D'ailleurs  l'épreuve  du  séro-diagnostic,  les 
constatations  faites  à  l'autopsie,  permettent  d'affirmer  la  réalité  de  l'infection 
lyplii([ue.  La  propriété  agglutinante  du  sérum  sanguin  apparaît  du  huitième  au 
douzième  jour  après  la  première  ingestion,  et  persiste  jusqu'à  la  guérison 
complète.  L'examen  des  viscères  démontre  la  présence  du  bacille  typhicjue;  el 
les  lésions  anatomiques  du  tube  digestif,  de  la  rate,  des  ganglions  et  du  foie, 
rappellent  celles  que  l'on  trouve  chez  l'homme  mort  de  fièvre  typhoïde. 

Parfois  l'infection  évolue  plus  rapidement;  l'animal  succombe  en  quelques 
jours  à  une  véritable  septicémie  typhique.  Plus  souvent  les  troubles  objectifs 
sont  peu  marqués;  et,  n'était  la  constatation  de  la  séro-réaction  apparaissant  à 
époque  fixe,  rien  ne  permettrait  d'affirmer  d'une  façon  certaine  l'existence  de 
cette  fièvre  typhoïde  ambulatoire  ou  larvée. 

Il  est  également  possible  de  donner  la  fièvre  typhoïde  au  singe,  par  la  voie 
digeslive. 

Les  travaux  simultanés  de  Remlinger,  ceux  de  Lépine  et  Lyonnet  sur  le  chien 
confirment  pleinement  les  résultats  que  nous  avons  obtenus. 

Intoxications.  —  Sanarelli  en  inoculant  le  produit  complexe,  non  filtré  qu'il 
obtenait  en  faisant  macérer  pendant  six  mois  des  bacilles  typhiques,  produisait 
des  phénomènes  toxiques  chez  les  animaux.  De  mon  côté,  j'ai  étudié  à  plusieurs 
reprises  l'action  de  la  toxine  soluble(')  dont  j'ai  indiqué  plus  haut  le  mode  de 
préparation.  La  poule  et  le  pigeon  se  sont  montrés  très  résistants  à  la  toxine 
typhique.  La  grenouille,  la  souris,  le  cobaye,  le  lapin,  le  mouton,  le  chien  et 
surtout  le  cheval  subissent  ses  effets  avec  une  violence  variable  suivant  les 
espèces  Le  cheval,  eu  égard  à  son  poids,  présente  une  sensibilité  très  vive. 

Une  dose  de  toxine,  mesurée  à  raison  de  1  centimètre  cube  par  80  grammes  de 
poids  du  cobaye,  injectée  dans  le  péritoine  de  l'animal,  le  fait  périr  entre  douze  el 
vingt-quatre  heures.  Si  la  dose  a  été  moindre,  ou  si  le  cobaye  a  reçu  une  faible 
quantité  de  sérum,  insuffisante  pour  l'immuniser,  il  peut  survivre  trois  jours. 
Lorsque  la  mort  a  été  rapide,  on  constate  à  l'autopsie  une  rougeur  vive  du  péri- 
toine et  de  l'intestin,  de  la  congestion  du  foie,  de  la  rate  et  des  capsules  sur- 
rénales. Quand  la  mort  a  été  plus  lente,  la  rougeur  péritonéale  est  plus  marquée. 
La  cavité  du  péritoine  et  celle  des  plèvres  renferment  une  petite  quantité  de 
sérosité  citrine  et  parfois  un  peu  de  fibrine.  Les  poumons  sont  hyperémiés;  les 
capsules  surrénales  sont  franchement  rouges.  L'urine  contient  de  l'albumine. 

Les  premiers  effets  de  linjeclion  intra-péritonéalc  ou  sous-cutanée,  au 
cobaye,  se  manifestent  par  un  abaissement  de  température  qui  tombe  au- 
dessous  de  55'\  Le  poil  se  hérisse;  l'animal  devient  somnolent  et  son  corps  est 
agité  de  petites  secousses  brusques.  II  n'a  pas  de  diarrhée.  Si  la  mort  n'est  survenue 
qu'au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  les  dernières  heures  de  la  vie  sont  marquées 
par  des  crises  de  convulsions  toniques  portant  sur  les  membres  et  sur  le  rachis. 

(*)  CiiANTEMÉssE,  Soc.  dc  biologic,  23  janvier  1897.  —  Congrès  International  d'hygiène,  tenu 
à  Madrid,  avril  1898. 
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Le  lapin  à  poids  égal  est  trois  ou  quatre  fois  plus  sensible  que  le  cobaye. 
L'inoculation  d'une  faible  dose  amène  un  accès  de  fièvre.  L'injection  d'une 
dose  mortelle  en  deux  ou  trois  heures,  5  centimètres  cubes  injectés  dans  la 
veine  de  l'oreille  d'un  lapin  de  1  000  à  1  '200  grammes  provoque  un  abaissement 
de  température  et  une  diarrhée  jaune,  ocreuse,  très  abondante.  Une  demi-heure 
avant  la  mort,  l'animal  gît  sur  le  flanc  comme  paralysé;  le  pouls  est  très  rapide 
et  la  respiration  très  accélérée  ;  il  meurt  sans  convulsions. 

Le  gros  et  le  petit  intestin  sont  rouges,  remplis  de  diarrhée.  La  congestion 
est  si  forte  qu'il  y  a  parfois  de  véritables  hémorrhagies  dans  les  tuniques  intes- 
tinales ou  dans  les  feuillets  du  mésentère. 

Le  foie  est  très  congestionné  et  les  cellules  du  parenchyme  présentent  de  la 
dégénérescence  granuleuse.  Le  rein  montre  aussi  une  forte  hyperémie,  en 
même  temps  que  des  lésions  des  cellules  des  tubes  contournés,  et  principale- 
ment des  glomérules.  Ceux-ci  présentent  un  exsudât  intraglomérulaire.  Les 
endothéliomes  de  la  capsule  de  Bowmann  sont  très  tuméfiés.  La  rate  est  plus 
ou  moins  gonflée.  Les  poumons  sont  pâles. 

Chez  le  lapin,  comme  chez  le  cobaye,  le  cœur  est  arrêté  en  diastole. 

Ingérée  par  la  bouche,  une  dose  de  toxine,  mortelle  par  inoculation  sous- 
cùtanée,  se  montre  inoffensive. 

J'ai  étudié  avec  l'aide  de  mon  chef  de  laboratoire,  M.  Courtade,  l'action  de  la 
toxine  sur  le  système  neuro-musculaire  de  la  grenouille,  sur  la  respiration  du 
chien,  sur  la  pression  sanguine  et  sur  le  nombre  et  la  force  des  battements 
cardiaques. 

1  ou  2  centimètres  cubes  de  toxine,  injectés  sous  la  peau  ou  dans  le 
péritoine  de  la  grenouille,  produisent  des  effets  qui  se  montrent  en  quelques 
minutes  si  la  toxine  est  très  active,  ou  en  vingt-cinq  ou  trente  minutes,  si  elle 
est  plus  faible.  C'est  d'abord  une  paresse  générale,  qui  gêne  la  marche  et  le 
saut.  Les  mouvements  deviennent  de  plus  en  plus  difficiles  et  l'animal  ne 
répond  à  aucune  excitation  sensitive.  Si  on  ouvre  le  thorax  on  voit  le  cœur 
battre  très  lentement,  puis  s'arrêter  en  diastole.  La  mort  est  la  terminaison 
habituelle;  cependant,  même  après  une  période  d'immobilité  complète,  la 
grenouille  peut  revenir  à  la  vie. 

Pendant  la  durée  de  la  paralysie,  les  muscles  répondent  très  bien  aux  excita- 
tions faradiques.  Si,  avant  l'injection,  on  isole  les  nerfs  lombaires  et  que  par 
une  ligature  on  serre  les  parties  molles  de  manière  à  empêcher  toute  circula- 
tion dans  les  membres  inférieurs,  l'excitabilité  musculaire  persiste  pendant 
l'état  paralytique.  Donc  la  toxine  typhique  n'agit  pas  à  la  manière  du  curare. 
Elle  n'agit  pas  non  plus  sur  les  filets  nerveux,  car,  dans  l'état  paralytique, 
l'excitation  du  sciatique  par  le  courant  amène,  comme  à  l'ordinaire,  pour  la 
même  intensité,  la  contraction  du  gastro-cnémien. 

La  cause  de  l'impotence  musculaire  réside  dans  l'altération  des  centres 
nerveux.  On  sait  que  la  section  de  la  tête  d'une  grenouille  augmente  l'irritabi- 
lité réflexe  de  la  moelle.  Si  l'on  pratique  cette  section  sur  la  grenouille  intoxi- 
quée, on  voit  que  l'irritabilité  réflexe  a  disparu,  et  cependant,  à  ce  moment 
même,  l'excitation  électrique  de  la  moelle,  par  action  des  cordons  blancs, 
détermine  encore  des  contractions  très  fortes  dans  les  membres. 

Les  centres  cérébraux  ne  sont  paralysés  qu'après  que  l'excitabilité  réflexe 
médullaire  n'existe  plus. 

La   faiblesse    et   la   diminution    de   fréquence    des  battements    cardiaques 
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pcuvenl  ùive  ulli-ihiK'cs  à  l.t  |)aralysie  des  ^aiif^lions  du  cœur.  Alors  même  que 
col  oi'gaiH*  est  arrcMé  en  diasiole,  on  peul  par  des  excilalions,  soiL  mécaniques, 
soit  élecli'i<pM's,  dc-lenuiiier  des  conlraclions.  Cell(^  pai'alysic  ganglionnaire  est 
tardive  et  ne  se  montre  ([u'après  (pu^  les  centres  médullaires  et  cérébraux  sont 
atteints. 

La  médecine  expérimentale  confirme  donc  la  justesse  des  vues  de  Lie- 
hermeister  sur  la  valeur  pronoslicpu^  de  l'élat  du  pouls  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde. 

L'injection  de  0  à  7  centimètres  cubes  de  toxine  dans  la  veine  du  chien 
amène,  au  bout  de  dix  à  (piinze  minutes,  des  modifications  profondes  dans 
l'élat  de  la  circulation  et  de  la  respiration.  Le  cœur  précipite  ses  batte- 
ments; le  pouls  devient  rapide  et  n'est  plus  influencé  par  les  mouvements 
respiratoires.  La  pression  s'abaisse  peu  à  peu  jusqu'à  4  ou  5  centimètres  de 
mercure. 

La  respiration  devient  plus  rapide,  moins  ample;  elle  peut  doubler  et  même 
tripier  de  fréquence. 

Ces  phénomènes  ne  sont  pas  dus  à  l'hyperthermie;  car  ils  surviennent  bien 
avant  que  la  lenipéralure  ne  s'élève.  Ils  débutent  pendant  la  première  heure,  et 
augmentent  pendant  la  seconde  heure. 

C'est  à  ce  moment  ([ue  la  température  commence  à  s'élever.  Pendant  cette 
augmentation,  on  voit  la  pression  s'élever  graduellement  et  monter  de  plusieurs 
centimètres  de  mercure;  mais  elle  n'atteint  pas  la  hauteur  primitive.  Pendant 
cette  élévation  thermique,  le  pouls  reste  toujours  fréquent  et  petit,  et  la  respi- 
ration n'augmente  pas  d'étendue  et  ne'diminue  pas  de  fréquence. 

Les  vomissements  surviennent  habituellement  pendant  la  première  heure;  ils 
peuvent  se  répéter  plusieurs  fois  pendant  le  cours  de  l'expérience.  Ces  vomisse- 
ments paraissent  très  pénibles  et  sont  précédés  d'agitations  de  l'animal  en 
expérience;  la  respiration  devient  irrégulière  et  le  cœur  se  ralentit.  Le  tracé  de 
la  pression  présente  alors  de  grandes  oscillations. 

On  voit,  en  résumé,  que  les  premiers  effets  de  la  toxine  sécrétée  par  le  bacille 
d'Eberth  se  font  sentir  sur  les  centres  nerveux,  d'abord  sur  la  moelle,  ensuite 
sur  le  cerveau  et  en  dernier  lieu  sur  les  centres  bulbaires  et  cardiaques. 


B.    —    MOYENS    DE    CONSERVATION    ET    DE    TRANSMISSION 
DU    BACILLE    TYPHIQUE 

De  létude  précédente  il  résulte  qu'un  typhique  laisse  répandre  hors  de  lui  les 
germes  de  sa  maladie  : 

1"  Par  les  matières  fécales;  2"  par  l'urine  contenant  de  l'albumine;  5°  par  le 
sang  d'hémorrhagies  intestinales;  4"  dans  certains  cas,  par  les  produits  de 
l'expectoration  ;  5°  par  l'ouverture  de  foyers  où  se  sont  entassés  anormalement 
des  bacilles  ;  6°  par  la  voie  placentaire  chez  les  femmes  grosses.  Le  premier  de 
ces   modes  de    propagation   est    de   beaucoup  le  principal. 

A  quel  moment  les  garde-robes  d'un  typhique  contiennent-elles  le  microbe 
d'Eberth?  Il  est  difficile  de  constater  la  présence  du  bacille  avant  la  période  des 
ulcérations  intestinales;  il  s'agit  dans  la  plupart  de  ces  cas  d'une  difficulté 
technique  plus  que  d'une  absence  réelle,  car,  des  germes  morbides  introduits 
dans  le  tube  intestinal,  avant  même  le  début  appréciable  de  la  maladie,  beaucoup 
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doivent  se  trouver  dans  les  fèces.  A  partir  du  dixième  jour  (moment  de  la 
chute  des  escliares)  et  surtout  du  quatorzième  au  dix-septième  jour,  les  bacilles 
d'Eberth  se  montrent  en  grand  nombre  dans  les  garde-robes;  toutefois,  les  cas 
où  l'on  compte  mille  colonies  typhiques  par  centimètre  cube  sont  rares.  A  partir 
du  vingt-deuxième  jour,  dans  la  forme  moyenne  de  la  maladie,  les  germes  ont 
disparu.  Il  n'en  est  plus  ainsi  quand  l'affection  se  prolonge  ou  qu'il  survient 
des  rechutes.  A  chaque  reprise  on  voit  reparaître  les  bacilles  d'Eberth  dans 
les  garde-robes.  Telle  fut  l'observation  du  malade  soigné  dans  le  service  de 
M.  Landouzy(i). 

Après  leur  émission,  les  garde-robes  peuvent  souiller  les  linges,  le  corps  du 
malade  ou  de  ses  aides,  les  bassins,  tous  les  objets  avec  lesquels  elles  viennent 
en  contact.  Leur  puissance  morbigène  s'exerce  surtout  après  la  dessiccation. 

Ce  qui  domine  l'étiologie,  ce  sont  les  propriétés  biologiques  du  bacille 
d'Eberth,  sa  résistance  à  la  dessiccation,  au  froid,  à  la  chaleur,  l'exiguïté  de  ses 
besoins,  sa  faculté  de  supporter  la  présence  ou  le  défaut  d'oxygène,  etc.  Au 
sortir  du  corps  de  l'homme,  que  le  virus  se  mêle  à  des  objets  servant  ou  non  à 
l'alimentation,  à  l'air,  aux  poussières,  aux  fumiers,  au  sol,  à  la  vase  des  fleuves, 
à  l'eau,  etc.,  il  y  conserve  sa  vitalité;  peut-être  même  y  augmente-t-il  sa 
puissance  pendant  un  temps  variable. 

Virus  conservé  dans  les  vêtements,  les  poussières,  les  fumiers,  les  fosses  rlai- 
sances.  —  Dans  un  petit  nombre  de  cas  l'impureté  des  mains  est  une  cause  de 
transmission  du  virus,  soit  directement  à  la  bouche,  sOit  par  l'intermédiaire 
des  aliments  qui  sont  ingérés.  Plus  souvent  les  linges  souillés  et  desséchés 
laissent  se  répandre  dans  l'atmosphère  des  bacilles  qui  arrivent  dans  les 
premières  voies  de  la  digestion  ou  de  la  respiration.  A  ces  causes  appartiennent 
les  cas  de  fièvre  typhoïde  transmis  à  distance  par  des  personnes  qui  ont  soigné 
des  typhiques,  les  cas  de  fièvre  typhoïde  observés  chez  les  blanchisseuses  et 
parfois  chez  les  soldats.  De  l'année  1875  à  1884,  une  compagnie  du  2*^  régiment 
hanovrien  d'artillerie  de  campagne  eut  45  pour  100  de  son  effectif  atteint  de 
fièvre  typhoïde.  L'examen  de  l'eau  ne  donna  aucun  résultat.  Les  émanations  du 
sol  furent  incriminées,  et  de  grands  travaux  d'assainissement  pratiqués  en  1881 
et  1882  restèrent  inutiles.  La  compagnie  atteinte  fut  placée  dans  un  pavillon  de 
la  caserne  indemne  de  fièvre  typhoïde;  elle  y  transporta  la  dothiénentérie. 
Cependant  une  enquête  plus  minutieuse  montra  que  les  pantalons  des  soldats 
malades  étaient  insuffisamment  nettoyés  ;  que  distribués  à  des  personnes  saines, 
ils  portaient  encore  des  souillures  anciennes  de  matières  fécales.  Ces  vêtements 
furent  désinfectés  à  l'étuve  et  la  fièvre  typhoïde  disparut  (^). 

Le  mode  de  transmission  de  la  maladie  par  l'air  chargé  de  germes,  qu'il 
répand  soit  isolément,  soit  à  l'aide  des  poussières,  des  vapeurs  ou  des  gaz,  était 
considéré  autrefois  comme  la  source  principale  de  propagation  de  la  maladie. 
Cette  cause,  toute  réelle  qu'elle  soit,  reconnue  par  Budd,  Murchison,  Brouardel, 
Froidbise,  Jeannel(^),  n'a  pas  l'importance  que  lui  accorde  l'école  de  Pettenkofer. 
Dans  l'étiologie  de  la  maladie  son  intervention  se  mesure,  d'après  M.  Brouardel, 
par  le  chiffre  de  10  pour  100. 

(*)  Chantemesse  et  Widal,  loc~  cit.,  p.  çg^. 
(^)  Gelau,  Deutsche  milit.  aerztliche  Zeitschrift,  1887. 

(5)  Froidbise,  Acad.  royale  de  méd.  de  Belgique,  1891.  —  Jeannel,   Congrès  de  méd.  int. 
tenu  à  Montpellier,  avril  1898. 
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Budd  rapporte  l'observation  suivante  :  une  chaumière  tic  laljourcurs  resta 
vide  pendant  deux  ans  parce  que  ses  derniers  habitants  avaient  presque  tous 
été  airectés  de  fièvre  lyphoïde.  Après  ce  lai)s  de  temps  elle  lui  louée  de  nouveau: 
mais  trois  semaines  après  leur  installation,  plusieurs  de  ceux  qui  roccupaientont 
été  pris  de  fièvre  typhoïde  alors  qu'il  n'en  existait  aucun  cas  dans  le  voisinage. 

La  preuve  de  la  présence  de  bacilles  typhi(|ues  dans  les  poussières  a  été 
fournie  à  diverses  reprises.  Tryde  et  Salomonsen,  en  1884('),  ont  trouvé  le 
bacille  lyphique  non  seulement  dans  le  sol,  mais  encore  dans  le  plancher  d'une 
caserne,  à  Copenhaij;ue.  infectée  par  la  dothiénentérie.  Utpadel,  à  Aug-sbourjjc. 
Birch-Iiirschfeld,  à  Leipzig,  ont  fait  les  mêmes  constations.  En  Fi-ance,  signa- 
lons les  recherches  positives  de  Macé  (1888),  de  Vaillard,  Lhéritier  de  Chézelle. 
et  surtout  de  Remlingcr  et  Schneider  (*),  qui  tous  ont  pu  déceler  la  présence  du 
bacille  dEberth  dans  les  poussières  des  appartements  ou  des  casernes. 

MM.  Brouardel  et  Landouzy(^)  ont  cité  deux  observations  de  propagation  de 
la  fièvre  typhoïde  par  les  tuyaux  d'évent  de  fosses  d'aisances. 

Vn  fait  plus  frappant  a  été  rapporté  par  M.  Fernet(^j.  Un  pensionnat  de 
jeunes  filles  dont  la  santé  était  parfaite  a  été  brusquement  frappé  d'une  épidémie 
de  fièvre  typhoïde.  Aucune  cause  ne  pouvait  être  invoquée,  sauf  la  très  mauvaise 
odeur  qui  s'était  répandue  dans  la  maison  huit  jours  auparavant  au  moment  de 
la  vidange  de  la  fosse  d'aisances.  Cette  fosse  avait  reçu  Tannée  précédente  les 
déjections  d'une  pensionnaire  atteinte  de  fièvre  typhoïde. 

Dans  une  enquête  sur  les  épidémies  typhiques  qui  sévissaient  dans  la  caserne 
de  l'artillerie  de  marine  de  Lorient,  nous  avons  reconnu,  M.  Brouardel  et  moi. 
rinfiuence  principale  de  l'eau  potable  C^);  mais  nous  avons  signalé  ce  fait  que 
les  soldats  qui  couchaient  à  chaque  étage  autour  de  la  fenêtre  située  au-dessus 
de  cabinets  d'aisances  souillés  par  les  déjections  typhiques,  étaient  tous  pris  de 
fièvre  typhoïde. 

Les  données  cliniques  établissent  d'une  façon  certaine  la  propagation  de  la 
fièvre  typhoïde  par  l'air,  les  poussières,  les  émanations  gazeuses  échappées  de 
fosses  d'aisances,  de  fumiers,  etc.  Ces  observations  ont  pu  être  contrôlées 
expérimentalement.  Dans  le  laboratoire  du  professeur  Brouardel.  ^L  LassimeC), 
faisant  passer  sur  des  surfaces  tapissées  de  bacilles  typhiques  desséchés  de  la 
vapeur  d'eau  pulvérisée,  a  montré  que  celle-ci  se  chargeait  de  microbes  qu'elle 
transportait  à  distance. 

Peu  de  faits  sont  plus  démonstratifs  que  les  suivants,  observés  par  un 
médecin  militaire  russe,  Chour,  et  présentés  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
par  >L  Vaillard  (du  Val-de-Grâce)  C).  «  Deux  régiments  d'infanterie  stationnés 
à  Jitomir  et  recevant  la  même  eau  potable  sont  inégalement  atteints  par  la 
fièvre  typhoïde.  L'un  fournit  une  morbidité  de  9,6  pour  1000  en  1885  et  de  5, '2 
pour  1000  en  1886;  l'autre  présente  pendant  les  mêmes  périodes  une  morbidité 
bien  plus  élevée.  Ce  dernier  régiment  est  réparti  en  des  points  différents  de  la 
ville.  La  fraction  logée  à  la  caserne  Hammermann  se  fait  remarquer  par  une 

(')  SemaiDC  médicale,  n°  18,  1885. 

(*)  Remlinger  et  Schneider,  Acad.  de  méd.,  2G  janvier  1897. 
(')  Brouardel,  Congrès  de  Vienne,  1887. 
(*)  Ch.  Fernet,  Soc.  clinique,  1881. 

{^)  Brouardel  et  Chantemesse.  Épidémies  de  fièvre  tvplioïde  de  Lorient;  Ann.  d'hygièm-. 
1887. 
(*^)  Lassime,  Thèse  de  Pans,  1890. 
C)  Soc.  médicale  des  hôpitaux,  déc.  1889. 
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morbidité  typhoïde  de  beaucoup  supérieure  à  celle  qui  est  relevée  pour 
Tensemble  des  autres  parties  du  même  corps.  Parmi  les  troupes  de  la  caserne 
Hammermann,  une  compagnie  est  surtout  frappée  en  1886  et  fournit  à  elle 
seule  licas  de  fièvre  typhoïde  sur  un  effectif  de  90  hommes.  Cette  manifestation 
intensive  en  une  partie  limitée  de  la  caserne  Hammermann,  suggérait  l'idée 
d'un  facteur  étiologique  localisé  en  quelque  sorte  dans  les  chambres  où  les 
habitants  étaient  si  éprouvés.  En  décembre  1886,  on  provoqua  l'évacuation  des 
locaux  occupés  par  la  compagnie,  et  la  désinfection  énergique  des  murs, 
planchers,  des  effets  d'habillement  et  de  literie  fut  organisée.  Ceux-ci  ont  été 
soumis  à  la  vapeur  d'eau  bouillante;  les  planchers  enlevés,  tout  l'entrevous 
a  été  imprégné  d'acide  phénique  à  5  pour  100  et  son  contenu  renouvelé.  Des 
vaporisations  ont  été  pratiquées  dans  les  chambres  avec  du  chlore  mélangé 
à  de  l'acide  phénique  à  5  pour  100,  et  les  boiseries  repeintes  à  neuf.  Après 
l'exécution  des  mesures  prophylactiques,  la  compagnie  rednt  occuper  son 
casernement;  la  morbidité  typhoïde  se  réduisit  à  1,7  pour  1000  en  1887,  et 
devint  nulle  en  1888.  Or,  pendant  le  même  laps  de  temps,  dans  les  chambres 
de  la  caserne  qui  n'avaient  pas  été  soumises  à  la  désinfection,  la  fièvre  typhoïde 
continuait  à  sévir  avec  persistance,  donnant  une  morbidité  de  22  pour  1000 
en  1887  et  de  55  pour  1000  en  1888,  alors  que  les  atteintes  n'étaient  que  de  11 
pour  1000  et  de  16  pour  1000  dans  l'ensemble  des  autres  parties  de  la  garnison. 
La  disparition  si  remarquable  de  la  maladie  dans  les  locaux  soigneusement 
désinfectés,  sa  persistance,  au  contraire,  et  à  un  taux  élevé,  dans  ceux  qui 
n'avaient  été  l'objet  d'aucune  mesure  de  ce  genre,  apportaient  une  confirmation 
de  plus  à  l'hypothèse  d'une  cause  locale,  inhérente  à  l'habitat  lui-même.  Les 
poussières  du  plancher  et  de  l'entrevous  des  chambres  infectées  furent  sou- 
mises à  un  examen  bactériologique;  on  les  trouva  riches  en  microbes  (14  mil- 
lions par  gramme)  ;  on  parvint  à  y  déceler  la  présence  du  bacille  typhique.  Les 
chambres  non  contagionnées  ont  été  immédiatement  évacuées  et  les  hommes 
envoyés  dans  un  bois  voisin  de  Jitomir.  Trois  cas  ont  été  encore  constatés  du 
5  au  20  mars  chez  des  hommes  qui  avaient  quitté  la  caserne  en  état  d'incuba- 
tion; mais,   à  partir  de  cette  époque,  la  maladie  a  été  éteinte.   » 

Enfoui  dans  le  fumier,  le  bacille  typhique  conserve  longtemps  sa  vitalité. 
Gielt,  cité  par  le  professeur  Bouchard,  raconte  «  qu'un  homme  ayant  contracté 
à  Ulm  le  germe  du  typhus  abdominal,  revient  dans  son  village  où  la  maladie  ne 
s'était  pas  montrée  depuis  de  longues  années  :  l'affection  se  développe  chez  lui 
et  parcourt  ses  périodes.  Les  déjections  du  patient  sont  je'tées  sur  un  fumier. 
Au  bout  de  quelques  semaines,  cinq  hommes  sont  employés  à  enlever  ce 
fumier;  sur  les  cinq,  quatre  sont  atteints  de  fièvre  typhoïde;  le  cinquième 
présente  un  catarrhe  intestinal  avec  tuméfaction  de  la  rate.  Les  déjections  de 
ces  nouveaux  malades  sont  enfouies  sous  un  autre  fumier  qui  n'est  enlevé 
qu'après  9  mois  :  deux  hommes  ont  été  employés  à  ce  travail  ;  l'un  d'eux 
contracte  la  fièvre  typhoïde  et  meurt.  » 

Les  faits  de  contamination  des  fumiers  par  les  déjections  typhiques  ne  sont 
pas  rares  à  la  campagne.  Ordinairement  le  virus  a  pour  véhicule  l'eau  pluviale, 
qui  l'entraîne  hors  du  fumier  dans  les  puits  ou  les  sources  du  voisinage.  Et  à  ce 
propos  je  recommande  la  lecture  des  curieuses  relations  d'épidémie  de  dothié- 
nentérie,  rapportées  par  Lardier,  Julie,  etc.  ('). 

(';  Lardier,  Bull.  méd.  des  Vosges,  avril  1891.  —  Julie,  Thèse  de  Doctorat,  Paris  1894. 
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J'ai  (•(tiiscrvé  plus  de  deux  ans  à  la  lumi('r('  dillusc  cl  à  la  leinijéralure  d'une 
salle  du  laboratoire  de  M.  Cornil  des  flacons  renfermant  des  déjections 
I v|)lii((iu's  d'al)ord  sléi'ilisées,  puis  iveiiseinenrées  avec  du  bacille  lyphique.  Le 
contenu  esl  desséché;  les  bacilles  sont  très  nombreux  et  ont  conservé  tonte 
leur  vitalité. 

Les  recherches  d'Ufi'elmann  (')  oui  montré  que  des  bacilles  d'Lberth  ense- 
mencés dans  des  fèces  de  «J^ens  bien  |)orlanls,  à  une  température  d(!  17"  à  20", 
i-estent  vivants  pendant  [dus  de  ï  mois  à  condition  (|ue  le  milievi  soit  faiblement 
alcalin.  Si  la  température  esl  moins  élevée,  si  le  milieu  est  acide  ou  s'il  confient 
une  grande  quantité  d'urine  qui  subisse  la  transformation  ammoniacale,  la 
durée  de  la  vitalité  est  moindre. 

Au  lieu  d'ensemencer  des  garde-robes  normales  avec  du  bacille  typhique, 
Karlinski  a  opéré  directement  sur  des  déjections  typhiques;  il  a  conclu  de  ses 
expériences  que  les  bacilles  typhiques  ne  pouvaient  se  maintenir  vivants  plus 
de  trois  mois  dans  les  déjections  typhiques  et  qu'ils  s'y  conservaient  beaucoup 
moins  longtemps  (10  à  15  jours)  si  ces  déjections  renfermaient  des  microbes, 
analogues  au  proteus,  qui  liquéfient  la  gélatine.  Des  selles  typhiques  contenant 
beaucoup  de  bacilles,  versées  dans  le  liquide  d'égout  d'une  fosse  d'aisances 
à  réaction  légèrement  acide,  perdent  leurs  bacilles  typhiques  en  très  peu  de 
temps,  deux  à  trois  jours.  Si  la  partie  solide  d'une  déjection  typhique  est  mêlée 
aux  matières  solides  d'une  fosse,  les  microbes  d'Eberth  restent  vivants  dans  le 
mélange  pendant  plus  de  100  jours. 

Il  y  a  lieu  de  remarquer  ici  que  des  observations  cliniques  nombreuses 
permettent  d'attribuer  au  virus  typhique  répandu  dans  des  fumiers,  des  égoùts, 
une  survie  bien  plus  longue  que  ne  paraissent  l'indiquer  des  recherches  de 
aboratoire,  encore  bien  peu  nombreuses.  Les  bactériologistes  ne  connaissent 
pas  les  formes  de  durée  du  bacille  typhique.  Ils  n'ont  donc  pas  en  mains  tous 
les  éléments  du  problème.  Peut-être  les  germes  typhiques,  après  avoir  diminué 
de  nombre  dans  les  fosses  d'aisances  au  point  de  laisser  croire  à  leur  destruc- 
tion, peuvent-ils  repulluler  à  un  certain  moment  quand  ils  se  sont  adaptés  au 
milieu;  peut-èlre  aussi  les  survivants  acquièrent-ils  une  virulence  très  grande, 
ce  que  Petlenkofer  appelle  la  maturité  des  germes?  Ou  bien  encore,  le  bacille 
d'Eberth  renconlre-t-il.  dans  ces  divers  milieux,  des  microbes,  qui,  associés 
à  lui  et  introduits  dans  les  voies  digestives,  favoriseront  son  développement? 
Mais  il  ne  s'agit  là  que  d'hypothèses.  Ce  qui  est  certain  c'est  le  vice  d'un 
raisonnement  qui  conclut  à  la  mort  d'un  germe  typhique,  parce  que,  trans- 
porté d'un  milieu  quelconque  dans  un  tube  de  gélatine  par  exemple,  il  ne  s'y 
développe  pas.  Rien  ne  démontre  qu'introduit  dans  l'intestin  de  l'homme,  le 
même  germe  n'aurait  pu  trouver  des  conditions  plus  favorables  à  sa  vie  et  pro- 
liférer de  nouveau  (^). 

Il  reste  cependant  établi  que  les  germes  typhiques  persistent  plus  longtemps 

(')  Uffelm.xnx,  CenlndhldU  f.  BaklerioL,  1881),  Bd  V,  n"  15. 

(2)  Voyez,  sur  ce  sujet  le  travail  de  M.  Haffkine  {Aidi.  de  rf,isiiiiii  Pnsteur,  1890).  Un  germe 
typliique  qui  a  l'habitude  de  vivre  dans  un  milieu  peut  périr  rapidement  si  on  le  transporte 
dans  un  autre  terrain  de  culture,  même  si  ce  dernier  en  d'autres  circonstances  lui  est  favo- 
ralde.  Inversement,  après  s'être  adapté  au  second  milieu,  il  ne  supporte  que  difficilement 
le  premier.  Ces  questions  dadaptations  sont  très  importantes  à  connaître  quand  on  veut 
étudier  la  résistance  de  la  vitalité  dès  germes.  Les  auteurs  qui  ont  parlé  de  l'état  bactéri- 
cide des  humeurs  ne  se  sont  pas  toujours  mis  à  l'abri  de  celte  cause  d'erreur  lorsqu  ils 
portaient  dans  du  sérum  des  semences  pi'ovenant  de  milieux  ilivers. 
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dans  les  matières  fécales  desséchées,  que  dans  les  déjections  liquides.  Au  point 
de  vue  pratique,  il  en  résulte  que  les  fosses  étanches  renferment  moins 
longtemps  des  germes  typhiques  que  les  fosses  dépourvues  d'étanchéité.  Ces 
dernières  réalisent  toutes  les  conditions  théoriques  qui  assurent  l'infection 
du  sol. 

]ln(S  conservé  dans  le  sol.  —  C'est  en  1854  et  1855  que  Pettenkofer  émit  sa 
fameuse  théorie  [Grundwasser  Théorie)  de  l'influence  des  oscillations  de  la 
nappe  aqueuse  souterraine  sur  le  développement  des  maladies  qu'on  appelait 
alors  miasmatiques.  A  Munich,  où  le  célèbre  hygiéniste  faisait  lui-même  ses 
observations,  il  y  avait  une  coïncidence  frappante  entre  l'abaissement  du  niveau 
souterrain  des  eaux  et  l'éclosion  des  maladies  infectieuses,  notamment  de 
la  fièvre  typhoïde.  Au  contraire,  l'élévation  de  la  nappe  {Grnndwasser)  semblait 
mettre  un  terme  aux  éj^idémies.  «  Je  ne  sais,  disait  Pettenkofer,  quelle  est 
la  cause  de  la  maladie,  mais  je  crais  pouvoir  la  rattacher  à  la  variation  du 
niveau  de  la  nappe  des  puits.  Le  rôle  de  ces  variations  est  de  permettre  aux 
eaux  souterraines  d'humecter  le  sol  et  de  se  retirer  en  le  laissant  humide.  C'est 
quand  il  est  ainsi  convenablement  humecté  qu'il  devient  dangereux.  Trop  de 
sécheresse  du  sol  ou  trop  d'humidité  nuisent  à  l'éclosion  de  la  maladie.  »  Prenant 
plus  particulièrement  l'étude  du  choléra,  Pettenkofer  montrait  que  dans  les 
régions  de  l'Inde  supérieure  les  épidémies  coïncidaient  avec  la  saison  des  pluies, 
tandis  qu'à  Calcutta  le  choléra  se  réveillait  au  printemp-s  quand  les  pluies  sont 
rares.  Même  dans  ces  régions  la  maladie  a  des  réveils  et  des  assoupissements  : 
il  y  avait  donc  à  tenir  compte  non  seulement  du  lieu,  mais  aussi  du  temps  (Ort 
und  Zeit).  Voilà  les  deux  grands  facteurs  que  Pettenkofer  n'a  jamais  aban- 
donnés dans  les  variations  multiples  auxquelles  il  a  dû  soumettre  sa  théorie, 
pendant  de  longues  années.  Au  début,  son  système  rallia  beaucoup  de  parti- 
sans; Oi,  ignorait  ce  qu'étaient  les  miasmes,  les  effluves,  et  l'idée  qu'ils  étaient 
chassés  du  sol  par  les  oscillations  de  la  nappe  souterraine  était  assez  sédui- 
sante. Mais  des  objections  s'élevèrent;  on  cita  des  épidémies  qui  surgissaienl 
sur  des  points  où  il  ne  pouvait  être  question  d'eaux  souterraines  ou  qui  surve- 
naient indifféremment,  que  la  nappe  fût  haute  ou  basse. 

Bientôt  l'antique  conception  des  miasmes  disparut  devant  la  découverte  des 
microbes  pathogènes.  Comment  faire  cadrer  la  notion  des  microbes  avec  la  for- 
mule étiologique,  qui  ne  visait  que  des  relations  banales  entre  le  sol  et  l'eau?  Le 
savant  allemand  modifia  sa  théorie.  Il  admit  que  les  germes  contenus  dans 
les  selles  quittaient  le  corps  des  malades  à  l'état  inoffensif  et  qu'ils  avaient 
besoin  de  mûrir  dans  un  milieu  approprié,  dans  le  sol  convenablement  humide, 
aéré,  saturé  d'immondices,  pour  pouvoir  reprendre  leur  puissance  et  infecter  un 
individu  nouveau.  Les  oscillations  de  la  nappe  souterraine  avaient  pour  effet 
il'amener  à  la  surface  du  sol,  par  le  phénomène  physique  de  la  capillarité,  les 
germes  pathogènes.  Mais  il  semble  que  l'élévation  de  la  nappe  souterraine 
sous  forme  liquide  jusqu'à  la  surface  du  sol  n'existe  jamais.  Les  lois  de  la 
physique  indiquent  que  l'ascension  capillaire  dépend  uniquement  de  la  gran- 
4leur  des  lacunes  capillaires  qui  sont  au  sommet  de  la  colonne  d'ascension,  et 
il  suffit  que  celle-ci  en  s'élevant  rencontre  seulement  un  millimètre  d'épaisseur 
de  terrain  à  éléments  grossier's  pour  que  son  ascension  soit  arrêtée.  L'irrégula- 
rité dans  la  constitution  des  couches  terrestres  est  telle,  qu'on  peut  bien  croire 
qu'une  ascension  directe  n'arrive  presque  jamais.  D'où  provient  alors  l'humi- 
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(lilé  (lo  la  siii-racc  du  sol  (|tii,  dans  rci-lains  Icrraiiis,  se  rononvcllc  prcsciiic, 
iiu-essamincnl  cl  loiii-nil  aux  plirnonirncs  <r('\a|)oralion,  losqiicls,  coniino  la 
(lémonln''  Rislor,  onlèvenl  au  sol  une  lies  «^landc  (|iiaiiiil(''  (Tcaii?  La  lonc  doil 
colle  humidilé  à  la  présenee  de  Teau  i)luviale  el  aussi  à  des  acies  de  eapilla- 
rilé  qui  s'exeirenl,  non  pas  sur  la  couche  licpiidc;  soulerraine,  mais  sur  1rs 
vapeurs  (pic  celle-ci  ('uicl.  Les  expériences  de  W.  Thompson  oïd  nionlré  que 
la  vapeur  d'eau  (jui  icnconlre  des  espaces  capillaires  s'y  condense  <'l  lornic 
une  couche  li([uide  donl  la  hauleur  éi^ale  précisémenl  celle  qu'elle  alleindiail 
si  ces  espaces  capillaires  haignaienl  direclenienl  dans  l'eau.  Donc  l'eau,  rpii 
de  la  profondeur  alleinl  les  parlics  superdcielles  du  sol,  y  a  élé  apj)orlée  à 
Télal  de  vapeur;  (die  a  traversé  des  couches  terrestres  et  les  expériences  de 
Na^eli,  l'unipelly,  Renk.  Mi((uel  ont  montré  que  le  passage  au  travers  d'une 
couche  de  terre  humide  agissait  comme  un  filtre  parfait  sur  un  courant  dair 
et  le  dépouillait  complètement  de  germes,  bien  loin  de  l'en  charger. 

Il  ne  peut  donc  plus  être  question  de  l'ascension  des  germes  enfouis  dans  la 
terre,  suivant  la  conception  de  Pellenkofer. 

Ouidles  sont  donc  les  relations  du  sol  avec  les  germes  de  la  fièvre  typhoïde? 
Nous  savons  que  le  bacille  lyphique  résiste  longtemps  à  la  dessiccation,  qu'il 
peut  être  transporté  par  des  poussières  agitées  par  les  vents:  voilà  un  premier 
mode  étiologi([ue  de  la  maladie;  mais  à  la  surface  du  sol,  les  variations  de  la 
température,  l'action  de  l'air  el  surtout  de  la  lumière  doivent  le  rendre  bientôt 
inolfensif.  Lorsqu'il  a  pénétré  dans  le  sol,  peut-il  y  conserver  longtemps  sa 
vitalité?  A  cette  question,  les  recherches  de  MM.  Grancher  et  Deschamps  ont 
apporté  des  éclaircissements  précieux.  Ces  savants  ont  démontré (')  que  des 
Ijacilles  lyphiques  déposés  à  la  surface  d'un  sol  arrosé  fréquemment  pénètrent 
jusqu'à  une  profondeur  de  cinquante  centimètres  et  qu'ils  peuvent  rester  vivants 
pendant  un  laps  de  temps  de  5  mois  et  demi.  Cette  durée  est  peut-être  dans 
certains  cas  largement  dépassée.  Les  expériences  de  M.  Grancher  ont  été  confir- 
mées par  Karlinski. 

La  théorie  modifiée  de  I\'ltenkofer,  la  inaluration  des  germes  dans  le  sol 
suivant  le  J'u-n  el  suivant  le  temps,  doit-elle  être  repoussée  tout  entière?  Xe 
contient-elle  aucune  part  de  vérité?  A  ce  problème,  les  expériences  de  labo- 
ratoire n'ont  encore  apporté  aucune  solution.  Que  devient  le  germe  au  point 
de  vue  de  ses  propriétés  quand  il  a  séjourné  longtemps  dans  le  sol?  Peut-on 
penser,  avec  Pellenkofer  et  son  école,  qu'il  accroît  sa  virulence,  qu'il  devient 
mûr  et  plus  apte  à  envahir  l'homme?  Toutes  les  réponses  faites  au  nom  de 
l'expérimentation  manquent.  Cependant,  s'il  était  permis  de  transporter  dans  le 
«lomaine  du  bacille  typhique  les  renseignements  obtenus  sur  un  autre  microbe, 
le  bacille  du  choléra  asiatique,  on  conclurait  que  la  conception  de  Pellenkofei- 
comporte  avec  elle  une  part  de  vérité.  Wood  et  Holschewnikoff  ont  démon- 
tré que  le  bacille-virgule  cultivé  à  l'air  se  développe  sous  forme  de  meml)ranes 
superficielles  d'une  vitalité  très  grande,  supportant  mieux  la  dessiccation,  la 
putréfaction  el  la  concurrence  d'espèces  voisines.  Il  peut,  dans  cet  étal,  \ivre 
en  présence  d'acides  ([u'il  ne  tolère  pas  pendant  sa  vie  anaérobie.  En  revan- 
che, dans  ce  nouveau  mode  de  culture,  le  bacille  fabrique,  d'après  Ilueppef-'), 
moins  de  toxine  <pie  dans  sa  vie  anaérobie,  c'est-à-dire  pendant  son  passage 
dans  le  tube  intestinal.  Il  reste  la  conclusion  que  le  bacille  du  choléra  qui  a  fait 

(')  Gr\xciier  et  Deschamps,  Arrhiv.  de.  médecine  expér.,  1S89. 

[^)  Sur  rôliologic  du  clioléra  asialiquo;  Ping.  Medic.  Woehensolirifl.  1.SS9. 


lA    CHANTEMESSE  ] 


.-.G  FIÈVRE  TYPHOÏDE. 

un  séjour  dans  le  sol,  parce  qu'il  y  a  trouvé  localement  des  conditions  favo- 
rables de  développement,  peut  en  sortir  plus  fort,  plus  résistant  à  Faction  du 
suc  gastrique,  plus  capable  darriver  vivant  dans  l'intestin.  Là,  il  reprend  sa 
vie  anaérobie,  mais  aussi  sa  fragilité,  et  lorsqu'il  est  évacué  avec  les  déjec- 
tions, il  doit  subir,  pour  retrouver  sa  puissance  d'infection,  une  ou  plusieurs 
cultures  nouvelles  au  contact  de  l'air,  sur  les  linges  des  malades  ou  dans  les 
couches  du  sol.  On  voit  revenir  dans  cette  conception  de  Hueppe  toute  l'im- 
portance des  conditions  étiologiques  que  visait  l'école  de  JMunich,  et  en  parti- 
culier le  rôle  de  la  nappe  souterraine  dont  les  oscillations  influencent  la  séche- 
resse et  l'humidité  de  la  surface  du  sol,  c'est-à-dire  permettent  ou  ne  permet- 
tent pas  aux  germes  des  couches  superficielles  de  mener  une  vie  aérobie  et 
d'acquérir  de  la  résistance. 

Jusqu'ici  aucune  recherche  expérimentale  n'est  venue  confirmer  ou  infir- 
mer, en  ce  qui  concerne  la  fièvre  typhoïde,  la  conception  de  Hueppe  relative 
au  virus  cholérique;  on  sait  seulement  cjue  le  bacille  typhique  se  conserve 
longtemps  dans  le  sol.  De  là,  comment  parvient-il  dans  un  organisme  qu'il 
doil  envahir?  J'ai  parlé  de  la  migration  des  germes  de  la  surface  de  la  terre 
emportés  par  le  vent  ;  ce  sont  des  circonstances  rares  ;  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas,  l'eau  potable  est  le  véhicule  des  germes  typhiques  qu'elle  puise 
dans  le  sol.  De  là,  l'origine  fréquente  d'épidémies  consécutives  à  des  pluies 
abondantes. 

Nous  savons  par  les  ingénieuses  expériences  de  MM.  Grancher  et  Deschamps 
(jue  dans  le  terrain  d'Achères  arrosé  à  sa  surface  de  bacilles  typhiques,  les 
microbes  ont  pénétré  à  une  profondeur  de  cinquante  centimètres,  vivant  encore 
au  bout  de  cinq  mois.  La  constatation  est  intéressante,  mais  permet-elle 
d'assurer  que  le  bacille  typhique  ne  peut  descendre  plus  profondément  ou  vivre 
plus  longtemps  dans  le  sol?  Certes  non.  Il  n'est  pas  certain  tout  d'abord  que  le 
fait  de  ne  pas  avoir  trouvé  ces  bacilles  dans  les  cultures  d'échantillons  de  terre 
situés  plus  profondément,  suffise  pour  affirmer  qu'ils  étaient  absents. 

J'ai  signalé  antérieurement  que,  dans  une  culture  de  laboratoire,  la  présence 
simultanée  de  certains  microbes  mettait  obstacle  à  la  pullulation  de  certains 
autres.  Tel  le  coli-bacille  dans  les  cultures,  qui  gêne  le  développement  du 
bacille  d'Eberth.  Aussi,  est-il  malaisé  d'isoler  le  bacille  typhique,  dans  un  milieu 
où  sa  présence  n'est  pas  douteuse,  dans  les  garde-robes  des  typhiques.  Le  degré 
d'humidité  du  sol,  sa  réaction  acide  ou  alcaline  jouissent  d'une  influence  pré- 
pondérante sur  la  persistance  de  la  vitalité  du  bacille  d'Eberth.  Certaines 
observations  épidémiologiques  résolvent  le  problème  beaucoup  mieux  que  les 
expériences  de  laboratoire.  A  la  fin  de  l'année  1886  une  épidémie  sévère  de  fièvre 
typhoïde  frappa  la  ville  de  Clermont-Ferrand  (*).  Des  personnes  c[ui  avaient  con- 
tracté le  germe  de  la  dothiénentérie  apportèrent  cette  maladie  dans  un  village 
<ki  département  du  Puy-de-Dôme,  à  l'auves.  Les  linges  des  typhiques  furent 
envoyés  au  lavoir  du  village.  Trois  ans  plus  tard  une  épidémie  grave  de  fièvre 
typhoïde  éclaia  à  Tauves  et  frappa  seulement  les  personnes  qui  faisaient  usage 
de  l'eau  d'une  fontaine.  L'enquête,  faite  avec  le  plus  grand  soin  par  M.  le 
D'  Bertrand,  montra  que  la  maladie  avait  éclaté  quinze  jours  après  la  chute 
«l'une  pluie  torrentielle.  La  localisation  de  l'épidémie  permettait  de  faire  une 
enquête  précise.  La  conduite  d'amenée  d'eau  à  la  fontaine  fut  mise  à  nu  et 

(')  Brocardel  cl  Chantemessi;,  t^pidÔTnie  de  la  fièvre  typhoïde  de  Clermont-Ferrand.  Ami. 
d'hijQ.  el  de  méd.  légale.  1887. 
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M.  le  D''  Berlraïul  j)ul  conslaler  qu'en  un  corlain  poini,  elle  li-avcrsail  porpcii- 
(liculaireraenl  le  trajet  tlu  canal  de  décharge  du  laNoir.  Pins  prolbnde  que 
ce  canal,  elle  siégeait  à  15  centimètres  enviion  aii-dcsscjiis  de  la  vase  qui  en 
tapissait  le  i'ond.  Au  point  dinlersection,  la  conduite  présentait  une  lar^c 
fissure,  dans  laquelle  la  vase  avait  dû  certainement  pénétrer  dans  l'eau  de 
boisson.  II  s'était  passé  là,  sous  l'efTort  du  débit  accru,  quelque  chose  d'analogue 
à  l'asjiiralion  (jui  s'exerce  dans  le;  courant  des  trompes  à  eau.  Un  échanlillon 
de  la  vase  du  canal  prise  au  niveau  de  la  lissure  de  la  conduite  d'eau  renrcrinail. 
comme  j'ai  pu  m'en  assurer  par  l'analyse,  une  grande  <piantilé  de  coli-bacillcs. 
lesquels  rendent  très  dilficilc  la  découverte  du  bacille  lypliique  à  l'aide  de  nos 
|)rocédés  actuels  de  laboratoire.  Dans  l'observation  précc'dente  le  germe  de 
la  liè\rr  ly{)h()ïd(^  a  vécu  jilitx  de  I l'oU  fins  dans  la  vase  d'un  canal  et  la  liiiiilc 
extrême  de  sa  vie  dans  ce  milieu  nous  est  encore  inconnue.  Nous  voilà  loin  des 
résultats  fournis  par  les  expériences  de  laboratoire. 

Dans  les  parties  profondes  des  fdtres  à  sable,  ce  n'est  ni  l'aération  m  la 
température  qui  sont  défavorables  aux  microbes;  cependant  la  pullulalion  est 
très  faible.  La  cause  principale  de  cette  pauvreté  réside,  comme  l'a  montra- 
M.  Duclaux,  dans  la  nature  des  aliments  qui  arrivent  aux  germes  après  avoir 
subi  une  série  de  transformations  les  éloignant  de  plus  en  plus  de  la  consti- 
tution albuminoïde  initiale.  Aussi  dans  la  profondeur  du  sol,  les  seuls  microbes 
qui  ont  le  pouvoir  de  faire  des  spores  sont-ils  doués  de  longévité  :  spore  de 
charbon,  spore  du  germe  tétanique,  etc.  Les  microbes  qui  trouvent  tant 
d'obstacles  à  leur  multiplication  dans  le  sol,  finissent  par  perdre  leur  virulence 
et  leur  vitalité,  à  moins  que  n'interviennent  des  conditions  de  changement  de 
milieux  qui  leur  permettent  une  reviviscence,  telles  que  le  remuement  d'une 
terre,  le  curage  d'une  rivière  ou  d'un  égout,  etc. 

Si  les  conditions  de  multiplication  dans  la  profondeur  du  sol  sont  malaisées, 
la  pénétration  même  des  germes  répandus  à  la  surface,  est  difficile  et  lente. 

L'expérience  d'Hofmann(')  exécutée  sur  un  sol  poreux  jette  une  lumière 
intéressante  sur  la  lenteur  de  pénétration  des  liquides  à  travers  les  mailles  fines 
de  la  terre.  Sur  un  sol  dont  la  porosité,  la  perméabilité  et  la  capacité  pour  l'eau 
étaient  connues  il  a  versé  une  solution  d'eau  salée,  d'une  quantité  égale  à  celle 
de  la  pluie  tombée  en  un  an.  Il  a  constaté  que,  même  si  l'eau  du  ciel  ne  subis- 
sait aucun  phénomène  d'évajDoration,  il  faudrait  quatre  mois  pour  que,  traver- 
sant les  pores  du  sol,  elle  arrivât  à  un  mètre  de  profondeur  et  un  an  et  demi  on 
deux  ans  pour  qu'elle  atteignît  trois  mètres.  En  réalité,  le  relard  est  plus  grand, 
à  cause  de  la  coulée  sur  le  sol  du  tiers  de  la  pluie  tombée.  Il  faut  donc  à  l'eau 
de  pluie  dans  le  sol  de  Leipzig,  deux  ans  à  deux  ans  trois  quarts  pour  pénétrer 
à  trois  mètres  de  profondeur.  Un  liquide  tenant  en  suspension  des  éléments 
corporels,  comme  les  microbes,  doit  éprouver,  pour  leur  faire  traverser  les 
pores  de  la  terre,  des  difficultés  plus  grandes.  Arrêtés  par  les  actions  molécu- 
laires des  parois  des  cavités  capillaires,  les  germes  sont  soumis  aux  influences 
des  gaz  du  sol,  de  l'abaissement  de  la  température,  de  l'humidilé,  de  la  séche- 
resse, de  l'alimenlalion  défectueuse,  de  la  concurrence  des  saprophytes,  toutes 
causes  qui  agissent  ensemble  pour  entraver  leur  multiplication  et  leur  viru- 
lence. 

Quelques  expériences  permettent,  sinon  de  mesurer  la  puissance  de  ces  fac- 

(')  Arch.  fiir  Hygiène,  Bd.  II. 
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leurs,  an  moins  (Fen  apprécier  la  valeur.  Les  recherches  ont  porté  sur  l'influence 
que  l'humidité  et  la  nature  du  terrain,  la  température  et  l'air  du  sol  peuvent 
exercer  sur  les  germes  du  choléra,  de  la  fièvre  typhoïde  et  du  charbon. 
Dempster(*)  place  dans  la  tourbe  humide  ou  sèche  des  bacilles  du  choléra  et 
de  la'jfièvre  typhoïde  et  il  les  voit  périr  entre  vingt-quatre  et  trente-six  heures. 
Dans  un  terrain  sec  (sable  blanc,  sable  jaune,  terre  de  jardin),  préalablement 
slérilisé,  les  vibrions  cholériques  meurent  en  trois  ou  quatre  jours.  Ils  vivent 
sept  jours  dans  le  sable  blanc  et  trente-trois  jours  dans  le  sable- jaune  et  dans 
la  terre  de  jardin,  si  la  terre  est  humide  et  soumise  à  l'évaporation  normale. 
Dans  ces  mêmes  terrains  soustraits  à  l'évaporation,  la  persistance  de  la  A'ie  de 
ces  microbes  acquiert  une  durée  double  ou  triple.  De  même,  le  bacille  typhique 
qui  persiste  vivant  neuf  jours  dans  le  sable  blanc  sec,  dix-huit  jours  dans  le 
sable  jaune  sec  et  quatorze  jours  dans  la  terre  de  jardin  sèche,  a  une  vie  deux 
ou  trois  fois  plus  longue  dans  les  mêmes  terrains  humides. 

C.  Frânkel  a  tenté  d'éclairer  l'influence  de  la  température  et  de  l'air  souter- 
rain sur  la  vitalité  de  germes  pathogènes  enfouis  dans  un  milieu  nutritif 
favorable.  Dans  la  cavité  d'un  puits  situé  dans  la  cour  du  laboratoire  de  la 
Klosterstrasse,  il  a  fait  pénétrer  horizontalement  dans  le  sol  à  un  mètre  et 
demi,  deux,  trois  et  quatre  mètres  de  profondeur,  des  colonnes  creuses  dont 
une  extrémité  tournée  vers  la  lumière  du  puits,  munie  de  culture  de  choléra, 
de  fièvre  typhoïde  et  de  charbon  sur  gélatine  enrobée  dans  des  tubes  d'Esmarch, 
était  ensuite  hermétiquement  bouchée.  Il  s'établissait  bientôt  dans  la  cavité  de 
ces  colonnes  creuses  à  peu  près  les  conditions  de  température,  d'humidité  et 
d'aération  du  sol  ambiant.  Les  résultats  ont  été  très  variables  suivant  la  nature 
du  germe  enfoui.  Pendant  les  mois  d'août  et  septembre,  le  bacille  du  charbon 
s'est  cultivé  assez  bien  à  un  mètre  et  demi  de  profondeur,  plus  difficilement  à 
deux  mètres  et  à  trois  mètres;  pendant  les  autres  mois  de  l'année,  sa  culture 
même  à  un  mètre  et  demi  de  profondeur  s'est  montrée  stérile.  Le  vibrion  cho- 
lérique a  offert  plus  de  résistance.  A  trois  mètres  de  profondeur,  pendant  les 
mois  d'août,  de  septembre  et  d'octobre,  la  culture  s'est  faite  abondamment; 
elle  a  échoué  pendant  les  autres  mois.  A  un  mètre  et  demi  de  profondeur,  la 
culture  s'est  développée  pendant  presque  tous  les  mois  de  l'année.  Le  bacille 
typhique  a  été  le  plus  vigoureux.  Son  développement  n'a  jamais  fait  défaut  à 
une  faible  profondeur.  C'est  à  peine,  pendant  les  mois  d'hiver,  que  la  culture 
est  stérile,  enfouie  à  trois  mètres;  elle  resta  encore  prospère  à  un  mètre  et 
demi  de  profondeur. 

Le  problème  de  la  persistance  des  microbes  pathogènes  et  en  particulier  des 
bacilles  typhiques,  à  la  surface,  ou  dans  la  profondeur  du  sol,  celui  de  leur 
destruction  ou  de  leur  retour  possible  à  l'homme,  est  intimement  lié  à  la 
méthode  de  l'épuration  des  eaux  d'égout  par  le  sol,  dite  méthode  de  l'épandage. 
L'application  de  ce  procédé  à  Paris  a  fait  l'objet  des  discussions  les  plus 
vives.  Les  thèses  soutenues  par  les  partisans  et  les  adversaires  du  projet 
*  n'étaient  ni  les  unes  ni  les  autres  à  l'abri  de  criticiues,  et  il  eût  été  possible  de 
conserver  les  bénéfices  de  l'épandage  sans  s'exposer  aux  reproches  de  souiller 
des  terrains,  que  les  propriétaires  se  refusaient  à  concéder.  La  pratique  de 
l'épandage  remonte  à  une  période  ancienne,  puisque  dès  les  xi''  et  xu'=  siècles 
les  Maures  l'employaient  à  Grenade  au-dessous  de  l'Alhambra.  Actuellement, 

(•j  Dempsteiî,  Soc.  de  méd.  et  de  chii*.  de  Londres,  22  mai  189i. 
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j"!  I<]<liiiil)()iir^-  cl  (lîiMs  plusieurs  villes  d  Aiii^lelerre  cl  (rAiiiéci(|iie,  aux  Marcilcs 
(h;  .AliliUi,  aux  (fascines  de  Floceiice.  à  Herlin,  à  Danlzi^.  à  Huda-Pesl,  à 
IJnixelles,  à  Heiins,  à  Paris,  etc.,  ou  reclicrcho  rulilisalion  agricole  des  eaux 
déyoul.  Les  adversaires  du  projet  voh'  en  I89i  pour  I*aris  ont  soutenu  que  la 
(juaulilé  de  i(HM)()  nu'>li-es  cubes  d'eau  dégoul,  que  laduiinislralion  se  propo- 
sait d'épandre  sur  les  champs  d'irrigalion,  par  an  cl  par  hectare,  était  trop 
■grande,  et  ([\\r  celle  inondation  aboutirait  bientôt  à  transformer  les  terrains 
en  dépoloirs.  La  crili(jue  ainsi  formulée  était  injuste.  Les  autres  arguments  des 
adversaires  du  projet  avaient  plus  de  valeur.  On  a  invocjué  d'une  part,  la  faible 
épaisseur  en  certains  points  de  la  couche  fdtrante,  laquelle,  comme  dans  l'expé- 
i-ience  du  fillie  de  (1.  Frankel,  laisserait  l'eau  insuffisamment  épurée  après  cette 
(iltration;  et  d'autre  part  la  souillui'c  du  pied  et  de  certaines  régions  superfi- 
cielles des  légumes  qu'on  rapporte  dans  les  villes  pour  y  être  mangés  crus. 
La  conclusion  de  M.  Duclaux  jugeant  ces  arguments  mérite  d'être  retenue  : 
«  Si  l'on  me  demande  de  reconnaître  que  quelques  cas  de  contagion  sont  pos- 
sibles, je  demanderai  par  quel  système  pratique  on  pourrait  les  éviter.  Tout 
v^c  qu'on  peut  exiger  des  hygiénistes,  c'est  de  ne  pas  trop  chercher  l'absolu  : 
lie  peser  les  inconvénients  en  même  temps  qu'ils  reconnaissent  les  avantages 
de   toute  mesure  qu'ils  provoquent.  » 

L'eau  potable.  —  11  faut  remonter  dans  l'antiquité  pour  admirer  avec  quel 
soin  les  médecins  et  les  hygiénistes  se  préoccupaient  des  qualités  de  leau 
potable  et  quel  rôle  ils  lui  accordaient  dans  la  transmission  des  maladies  infec- 
tieuses (').  Ce  n'est  que  dans  la  seconde  moitié  de  ce  siècle  que  ces  notions  ont 
été  de  nouveau  mises  en  lumière  et,  en  ce  qui  concerne  l'origine  hydrique  de  la 
fièvre  typhoïde,  les  noms  de  Snow,  de  W.  Budd  ne  peuvent  être  séparés  de  la 
démonstration  du  rôle  de  l'eau  potable  dans  la  genèse  de  la  dolhiénentérie. 

En  France,  les  communications  de  ^L  Jaccoud  (^),  de  M.  Bouchard(^)  appor- 
tèrent de  nouvelles  preuves  de  la  transmission  de  la  maladie  par  l'eau.  Les 
observations  de  i\L  Dionis  des  Carrières,  à  Auxerre,  de  Michel,  à  Chaumont, 
étaient  non  moins  affirmatives.  Cependant,  à  cette  époque,  le  germe  ou  conlage 
de  la  fièvre  typhoïde  était  inconnu;  les  faits  un  peu  disparates  réunis  par  Pet- 
tenkofer  et  ses  élèves  étaient  extrêmement  nombreux  et  ils  paraissaient  démon- 
trer l'action  prépondérante  des  émanations  du  sol  dans  la  création  de  la 
maladie. 

En  Angleterre,  dès  l'année  1868(''),  les  principes  de  la  protection  sanitaire 
des  eaux  potables  étaient  proclamés,  à  peu  près  tels  que  nous  les  concevons 
aujourd'hui. 

Depuis  celte  époque  l'étude  d'un  grand  nombre  de  petites  ou  de  grandes 
épidémies  a  fourni  des  preuves  certaines  du  rôle  de  l'eau  potable  dans  la  propa- 
gation de  la  fièvre  typhoïde  et  du  choléra.  Les  faits  démonstratifs  sont  si  nom- 
breux qu'on  ne  peut  songer  à  les  signaler  tous.  Je  ne  ferai  que  mentionner 
les  principaux.  Le  petit  village  de  Lausen  (Suisse),  où  la  fièvre  typhoïde  était 
inconnue,  était  alimenté  jusqu'en  1872  par  une  source  sortant  du  massif  du 
Stockholden,  qui  séparait  la  vallée  de  Lausen  de  celle  de  Furlenthal.  En  1872, 

(')  Hippocralc  recommande  aux  personnes  maladives  de  ne  boire  que  de  leau  de  pluie 
bouillie. 

{^)  Ârad.  de  Mcderine,  \ifil . 

{')  Contïrès  de  Genève.  1877. 

(*)  Sixième  rapport  de  la  Commission  d'éludés  de  la  pollulion  des  rivières. 
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à  la  suite  d'éboulements  de  terrain,  on  remarqua  que  les  crues  de  la  source  de 
Lausen  concordaient  exactement  avec  celle  du  torrent  de  la  vallée  de  Furlen- 
thal,  situé  de  l'autre  côté  de  la  montagne.  Au  bord  de  ce  torrent  existait  une 
ferme.  Les  habitants  avaient  coutume  de  laver  leur  linge  dans  le  torrent  et 
d'y  jeter  levu's  déjections.  Les  choses  persistèrent  ainsi  sans  inconvénients 
pendant  plusieurs  années.  Un  jour,  une  épidémie  grave  de  fièvre  typhoïde 
éclata  à  Lausen  et  frappa  tous  les  habitants,  sauf  quelques  personnes  qui 
faisaient  usage  de  l'eau  d'un  puits  particulier.  Le  docteur  Hagler  (de  Bâle) 
fit  toucher  du  doigt  la  cause  de  l'épidémie.  Il  montra  que  le  sel  marin  jeté 
dans  le  torrent  de  la  vallée  de  Furlenthal  apparaissait  quelques  heures  plus 
tard  dans  l'eau  des  fontaines  de  Lausen.  Or,  depuis  quelques  semaines  le 
tenancier  de  la  ferme  située  sur  le  torrent  était  atteint  de  fièvre  typhoïde  con- 
tractée au  cours  d'un  voyage.  Pendant  longtemps  il  avait  pu  envoyer  impuné- 
ment dans  la  source  de  Lausen  le  produit  de  la  lessive  de  son  linge  et  les 
souillures  de  ses  déjections  normales;  dès  qu'il  eut  la  fièvre  typhoïde,  l'épidémie 
fut  transmise  à  Lausen. 

En  1882,  M.  Lancereaux  avait  émis  l'idée  que  la  distribution  d'eau  de  Seine  à 
Paris  pouvait  être  une  cause  de  fièvre  typhoïde,  mais  il  ne  donna,  du  bien  fondé 
de  son  hypothèse,  aucune  preuve,  ni  à  ce  moment,  ni  plus  tard,  lorsque  le  ser- 
vice des  Eaux  de  Paris  fit  connaître  les  périodes  où  l'eau  de  Seine  était  substi- 
tuée à  l'eau  de  source. 

L'épidémie  de  Pierrefonds,  où  dans  une  eau  remarquablement  pure  se  trou- 
vait le  bacille  typhique,  a  été  le  point  de  départ  d'une  enquête  qui  s'est  pour- 
suivie en  France  et  à  l'étranger.  Elle  a  abouti  à  un  résultat  éminemment 
pratique  et  utile  :  l'apport  d'une  eau  potable  pure  en  mainte  région  où  l'on 
buvait  de  l'eau  mauvaise. 

A  Paris,  où  la  fièvre  typhoïde  est  endémo-épidémique,  on  invoquait  autrefois  de 
nombreuses  circonstances  étiologiques;  on  a  incriminé  tour  à  tour  des  causes 
météoriques,  saisonnières,  etc.  Les  rapports  de  M.  E.  Besnier  montraient  la 
recrudescence  des  épidémies  au  moment  des  saisons  estivo-automnales  ;  mais, 
d'autre  part,  les  épidémies  d'hiver  et  de  printemps  n'étaient  que  trop  fréquentes. 
En  4886,  un  travail  du  D'"  Régnier  avait  appelé  l'attention  sur  l'eau  de  rivière, 
distribuée  dans  des  casernes  où  la  fièvre  typhoïde  faisait  des  victimes. 

Après  l'enquête  de  Pierrefonds  (1886),  j'ai  étudié  avec  M.  Widal  l'influence 
que  la  distribution  d'eau  de  rivière  pouvait  exercer  sur  les  invasions  des  épi- 
démies de  fièvre  typhoïde  à  Paris.  Nos  premières  recherches  ont  établi  qu'il 
existe  un  rapport  étroit  dont  témoignent  les  entrées  par  fièvre  typhoïde  dans  les 
hôpitaux  entre  cette  distribution  et  l'augmentation  du  nombre  de  cas  de  fièvre 
typhoïde.  Les  tableaux  ci-contre  permettent  d'apprécier  nettement  ce  phéno- 
mène. Ils  montrent  jusqu'à  l'évidence  la  réalité  de  cette  loi  que  nous  avons 
formulée  en  mars  1887  :  5  à  4  semaines  après  la  distribution  d'eau  de  rivière, 
le  nombre  des  entrées  par  fièvre  typhoïde  dans  les  hôpitaux  augmente  et  revient 
à  son  chiffre  normal  3  à  4  semaines  après  la  fin  de  cette  distribution. 

Les  faits  que  nous  avions  avancés  ont  été  vérifiés  par  divers  hygiénistes  ■ 
M.  Brouardel  (*),  M.  Ollivier(^),  M.  Cornil(s),  M.  Daremberg(*). 

(')  Brouardel,  Conférence  de  Vienne,  1887. 

O  Ollivier,  Rapport  au  Conseil  d'iiygiène  de  la  Seine,  1888. 

(^)  Cornil,  Rapport  au  Sénat,  1890. 

('*)  Daremberg,  Journal  des  Débats,  1887. 
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Dans  une  noie  iillôrieiirc  j'ai  inonli'éC)  (\ur  celle  aljsorplion  de  l'eau  de  i-ivière 
;'i  Pai'is  n'avail  pas  seulenieiil  pour  elVel  d'accroîli-e  d'une  façjon  g<''néi-al(;  le 
nondji'c"  des  cas  de  (ièvrc  ly[)hoïde,  mais  (pu-  l'cMc-valion  du  cliilïVe  de  la  mor- 
hidilé  et  de  la  niorlalilé  portail  sur  les  arrondisseinenis  pourvus  d'eau  mauvaise; 
(pie  ceux-ci,  i»our  un  même  temps  el  pour  un  même  nombre  d'habilants,  subis- 
saient une  mortalité  lyphique  o  et  4  lois  plus  forte  que  celle  des  arrondisse- 
ments pourvus  d'eau  de  source.  Un  autre  caractère  des  épidémies  parisiennes 
dues  à  l'eau  de  rivière,  c'est  que  leur  gravité  est  pi'oporlionnelle  à  la  quantité 
d'eau  distribuée,  cette  quantité  étant  appréciée  par  l'étendue  topographique  de 
la  distribution  et  aussi  par  sa  durée.  Au  mois  d'octobre  1889,  l'aqueduc 
d  amenée  deau  de  Vanne  s'étant  rompu,  et  l'eau  de  rivière  ayant  été  distribuée 
pendant  15  jours  dans  toute  la  ville,  j'ai  pu  annoncera  l'avance  qu'une  épidémie 
typhique  courte  et  intense  allait  sévir.  Ce  qui  arriva  (*). 

Lorsque  j'eus  l'ait  connaître  avec  M.  Widal  mes  premières  constatations  sui- 
rintluence  lyphogène  de  l'eau  de  Seine  à  Paris  (mars  1887),  elles  étaient  si 
iiuittendues  que  l'année  précédente  l'administration  du  service  des  Eaux  avait 
lait  une  nouvelle  prise  d'eau  au  pont  de  Billancourt,  c'est-à-dire  à  un  des 
endroits  les  plus  souillés  de  la  Seine.  L'administration,  par  la  voix  de  M.  Alphand, 
ne  voulut  pas. admettre  la  vérité  de  nos  observations.  Mais  je  dois  dire  qu'elle 
agit  immédiatement  comme  si  elle  était  convaincue  de  leur  exactitude.  L'ame 
lu'C  de  nouvelles  eaux  pures  à  Paris  fut  rapidement  exécutée  et  la  fièvre 
typhoïde  se  fit  de  plus  en  plus  rare  dans  la  ville.  Aujourd'hui,  quand  l'admi- 
nistration est  obligée,  à  son  corps  défendant,  de  distribuer  aux  habitants  de 
l'eau  de  rivière,  elle  a  soin  d'inscrire  sur  l'affiche  officielle  d'avertissement  la 
note  suivante  :  «  Les  hygiénistes  recommandent  de  faire  bouillir  préalablement 
cette  eau  avant  de  la  boire  ».  Cette  phrase  contient  le  résumé  des  changements 
([ui  sur  ce  point  d'hygiène  publique  se  sont  passés  dans  l'esprit  des  administra- 
teurs et  des  habitants  de  Paris  dans  l'espace  des  dix  dernières  années. 

Mors,  à  ^lultein-sur-le-Rhin,  Ivan  Michaël,  à  Dresde, 'trouvent  le  bacille 
dans  l'eau  de  puits  (^).  Deux  mois  plus  tard  nous  constations  la  présence  de  ce 
microbe  dans  l'eau  d'une  borne-fontaine  de  Ménilmontant  à  Paris  (*),  ensuite 
dans  l'eau  du  puits  de  Pierrefonds;  plus  tard  dans  la  vase  d'ini  réservoir  de 
Clermont-Ferrand  (^).  Depuis  cette  époque  les  constatations  se  sont  multi- 
pliées (^). 

(M  CiiANTENn:ssE.  Suc.  de  méderine  publique,  1(S87;  Sue.  mcd.  des  hùpitiiux,  1."  nov.  1880. 

I-)  On  pciil  se  demander  quelles  sont  les  causes  de  la  fièvre  typhoïde  à  Paris,  en  dehors 
des  périodes  où  l'on  distribue  de  l'eau  de  rivière.  Ces  causes  sont  sans  doute  multiples; 
mais  il  n'est  })as  inutile  de  faire  remarquer  que  l'eau  bue  à  I-'aris  sous  la  rubrique  d'eau  de 
source  de  Dhuys  ou  de  Vanne  n'est  que  trop  souvent  de  l'eau  de  Seine  ou  de  Marne,  ainsi 
(pi'il  résulte  des  analyses  hydrotimélriques  de  INI.  Livache  (Soc.  de  médecine  piddique.  fSOO). 
\'()yez  aussi  la  communication  de  M.  le  médecin-major  ScuyEWEn  (Soc.  de  médecine  publique, 
IS8«),  18'J0  et  Cungrè.-!  de  Berlin,  i890,i. 

(^)  Forlschrille  d.  Medù-in.,  juillet  1886. 

('*)  Giizette  hebdoni..  [»SCk  p.'7:2t). 

(■']  BncuARnEL  et  Cuantemesse,  Rco.  dlujoiène.  1887.  p.  .">(')8. 

('■)  Je  cite  les  principales  :  Thoixot  trouve  le  liacille  de  la  fièvre  typhoïde  dans  l'eau  de 
Seine,  au  pont  divry.  au  point  où  la  machine  élévatoirc  prend  feau  qui  doit  être  distri- 
buée à  la  ville  de  I^aris.  {Bull.  acad.  de  méd..  5  avril  1887.)  —  Arloing  et  Morat  trouvent  le 
bacille  typhiiiue  dans  leau.  (Épid.  de  Cluny.)  —  Marié-Davy  le  rencontre  dans  les  eaux  de 
\  arzy.  (Journ.  d'injg..  7\  nov.  1887.)  —  Beumer  constate  la  jtrésencc  du  bacille  dans  l'eau 
dun  puits  d'une  propriété  communale  appelée  Wackerow,  près  de  Greifswald.  {Deutsclie 
Mcd.  Woch..  1887.  p.  (51.").)  —  Macé  trouve  le  bacille  typhique  dans  feau  d'un  puits  de  la  ville 
de  Sézanne.  (Lkciiacdei..  ,1/v7(.  de  médecine  milit.,  X,  1887.  p.  Wi.)  —  Co'imbre  était  décimée 
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Ces  faits  ont  suscité  des  enquêtes  multiples,  d'une  part  sur  la  recherche  du 
bacille  typhique  dans  les  eaux  suspectes  et  sur  la  possibilité  de  la  conservation 
de  ce  germe  dans  Feau;  d'autre  part,  sur  les  relations  de  la  dothiénentérie  avec 
la  distribution  d'eau  impure. 

La  présence  du  bacille  typhique  dans  l'eau  est  toujours  difficile  à  constater, 

«  Quoi  qu'on  en  ait  dit,  écrivais-je  dans  la  première  édition  de  cet  article,  j'es- 
time que  cette  présence  n'a  pas  été  signalée  trop  souvent,  mais  qu'au  contraire 
elle  passe  souvent  inaperçue.  »  La  découverte  de  méthodes  plus  parfaites,  notam- 
ment celle  d'Elsner,  les  constatations  de  Lôsener  et  de  tant  d'autres  sont  venues 
depuis  en  fournir  des  preuves  multiples. 

Quelle  quantité  de  bacilles  typhiques  virulents  faut-il  qu'un  homme  absorbe 
pour  que  la  dothiénentérie  éclate?  Parfois  bien  peu,  et  cette  minime  dose  doit 
être  contenue  dans  une  masse  d'eau  qui  quotidiennement  dépasse  un  litre  ou 
deux.  Or,  les  analyses  faites  avec  les  méthodes  anciennes,  à  moins  qu'elles 
n'aient  été  particulièrement  laborieuses,  n'ont  porté  d'ordinaire  que  sur  quel- 
ques gouttes. 

L'eau  commune  est  un  mauvais  milieu  pour  les  bacilles  typhiques.  Ceux-ci 
ne  persistent  très  longtemps  dans  l'eau  qu'à  la  condition  d'immigrations  de 
colonies  nouvelles,  ou  d'une  adaptation  au  milieu  qui  change  quelques-uns 
des  caractères  sous  lesquels  nous  avons  l'habitude  de  les  reconnaître.  La 
concurrence  des  saprophytes,  le  froid,  amoindrissent  leur  vitalité.  S'ils  soni 
transportés  dans  cet  état  soit  dans  la  gélatine,  soit  dans  le  bouillon  phéniqué, 
ils  peuvent  ne  pas  donner  de  colonies,  laisser  croire  à  leur  absence,  tandis 
qu'ingérés  par  l'homme  ils  seraient  peut-être  capables  de  se  développer  dans  la 
cavité  intestinale, 

La  présence  du  bacille  typhique  dans  une  eau  potable  est,  dans  certaines 
circonstances,  facile  à  découvrir,  dans  d'autres  difficile,  parfois  enfin  presque 
impossible.  Le  résultat  négatif  dépend  non  pas  toujours  de  l'absence  du  bacille 
typhique,  mais  de  deux  causes  importantes  :  la  technique  employée  pour. sa 
recherche  et  la  teneur  microbienne  générale  de  l'eau  à  analyser. 

Le  jour  où  la  théorie  anglaise  de  la  propagation  de  la  fièvre  typhoïde   par 

l)ar  la  fièvre  typhoïde  en  1887;  Mello  Cabral  et  Antonio  da  Rocha  trouvent  le  corps  du 
délit  dans  l'eau  d'une  des  sources  qui  alimentaient  la  ville.  {Investigar.ào  do  «  Bacillus  typhi- 
fiis  »  nas  aguas  potaoeis  de  Coimbra,  etc.,  Coïmbre,  1887.)  —  Lou^  trouve  le  bacille  typhique 
dans  l'eau  de  son  logement  (eau  de  Seine),  à  l'Institut  Pasteur  (août  1887).  —  V.  Vaugiian 
et  G.  NovY  font  l'analyse  bactériologique  de  l'eau  potable  qui  sert  à  l'alimentation  de  la 
ville  d'Iron-Mountain,  dans  le  Michigan.  La  fièvre  typhoïde  sévissait  d'une  façon  très  grave: 
ils  en  trouvent  le  germe  dans  l'eau  de  boisson.  {Med.  News,  28  janv.  1888.)  —  Présence  do 
l'organisme  dans  l'eau  de  puits  de  l'École  normale  d'institutrices  de  Saint-Brieuc,  où  avjtit 
éclaté  la  fièvre  typhoïde.  (Mahty,  Aead.  de  méd.,  4  sept.  1888.)  —  Le  même  organisme  osl 
trouvé  dans  une  eau  soupçonnée  d'être  la  cause  d'une  épidémie  de  fièvre  typhoïde,  ])ar 
Henrijean.  {Annales  de  ndrrogr.  de  Miquel,  I,  1889.)  —  Petresco  a  annoncé,  au  dernier 
(Congrès  d'hygiène  tenu  à  Paris  en  188'J,  avoir  constaté  le  bacille  typhique  dans  l'eau  de 
plusieurs  puits  de  Bukliarcst.  —  Dans  une  communication  faite  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  (1.3  déc.  1889),  M.  Vaillard,  résumant  les  résultais  des  analyses  bactéiMologiqiies 
aites  au  laboratoire  du  Val-de-Gràce,  a  annoncé  avoir  trouvé  le  ])acille  d'Eberth  dans  cin(| 
nouveaux  cas  :  à  Cherbourg,  à  Mirande,  à  Bourg-en-Bresse,  à  Chàtellerault  et  à  Mchui. 
Une  analyse  récente  a  encore  permis  de  constater  le  même  organisme  dans  les  eaux  de  la 
ville  de  Givet  (Vincent).  —  Bardacii  trouve  le  bacille  typhique  dans  l'eau  qui  alimente  la 
\ille  dOdessa.  —  E.  Roux,  dans  l'eau  du  lycée  de  Ouimper.  (Comité  consultatif  d'hygiène, 
1888.)  —  G.  PoLCiiET,  dans  l'eau  distribuée   à  l'École  normale   supérieure  de  Saint-Cloiid, 

1889,  et  dans  l'eau  de  l'épidémie  de  Villerville  étudiée  par  MM.  Broiardel  et  Tiioinot  en 

1890.  —  Vincent,  dans  l'eau  de  Seine.  (Annales  de  l'Inslitul  Pasteur,  1890.)  —  Perré.  dans 
Teau  d'Alger.  {Annales  de  l'Institiit  Pasteur,  1891.),  etc.  —  Miouel,  dans  l'eau  de  Seine 
{Manuel  pratique  de  l'analyse  des  eaux,  1891). 


1886  SEMAINES  | 

3l4.«i35»t36?l37^i38^i39?,U0?  ifl«|tt2«  M"  'fV°|i>5'!['«6*ift7«|tte';iW  50°|51?  :  52? 


r  Entrées 

dans  les 

I  ^^nn^^»tl: 


SEMAINES 

•12=13?  V=5?i6«|7Çlefij9?:i0iin2  131^  15  16 


1887  SEMAINES 

22|23!2't;25:?6:272829'30:3i;32:33W3536  37  3039  W  W  :'.Z^>W.5:'»6^7'^J,950:51  52 


La  majoiirc  pai'lio  de  ces  ta])lcaux  a  été  publiée  par  nous  en  1887.  Ils  ont  été  com- 
plétés depuis  dans  un  remarquable  rapport  de  M.  Thoinot  au  Comité  consultatif  d'hvgiène. 
en  1890. 
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Fusage  de  l'eau  de  boisson  fut  appuyée  par  la  constatation  dans  l'eau  incriminée 
de  la  présence  du  bacille  typhique,  une  période  nouvelle  s'ouvrit  qui  aboutit  à 
des  enquêtes  très  multipliées.  Les  faits  qui  établissaient  sur  des  bases  solides 
les  rapports  de  cause  à  effet  entre  l'absorption  de  certaines  eaux  potables  ou 
de  certains  aliments  (lait,  huîtres)  souillés  par  ces  eaux,  et  l'éclosion  des  épidé- 
mies typhiques,  devinrent  si  nombreux,  qu'il  serait  difficile  et  inutile  de  les 
signaler  tous.  La  prophylaxie  de  la  maladie  fondée  sur  ce  principe  donna  des 
résultats  si  probants  que  la  conviction  s'imposa.  On  s'empressa  de  rechercher 
au  point  de  vue  expérimental  comment  se  comportait  le  bacille  typhique  intro- 
duit dans  les  eaux  naturelles  ou  stérilisées,  dans  les  eaux  minérales,  dans  la 
glace,  etc.  Les  procédés  techniques  utilisés  furent  variables;  les  résultats, 
comme  on  pouvait  s'y  attendre,  contradictoires. 

Dans  l'eau  de  Seine  stérilisée  et  conservée  à  la  température  du  laboratoire, 
Chantemesse  et  Widal  ont  vu  le  bacille  typhique  persister  deux  mois.  Straus 
et  Dubarry,  80  jours  dans  l'eau  de  l'Ourcq  à  25  degrés  et  45  jours  dans  l'eau  de 
Vanne  à  20  degrés.  Wolffhûgel  et  Riedel,  plus  de  20  jours  dans  l'eau  de  la 
Panke  à  20  degrés.  Meade  Bolton,  plus  de  20  jours  à  20  degrés  et  plus  de 
L4  jours  à  55  degrés. 

La  nature  de  l'eau  et  sa  température  jouent  donc  un  rôle  qui  influence  gran- 
dement la  durée  de  la  vitalité  du  germe.  Mêmes  réflexions  pour  l'action  de  l'eau 
distillée:  Hochsteter  donne  comme  durée  de  persistance  du  bacille  d'Eberth 
5  jours  à  20  degrés.  Meade  Bolton  de  2  à  40  jours  à  20  degrés  et  de  10  à  24  jours 
à  55  degrés.  Braem  indique  6  mois.  Straus  et  Dubarry  mentionnent  50  à 
55  jours  à  20  degrés  et  69  jours  à  25  degrés.  Dans  l'eau  impure  de  la  Panke 
Wolfthûgel  et  Riedel  donnent  une  durée  qui  dépasse  10  jours  ;  Hueppe,  de  5  à 
50  jours. 

Les  renseignements  qui  intéressent  le  plus  l'hygiéniste  sont  ceux  qui  s'appli- 
quent à  la  vitalité  du  microbe  présent  dans  l'eau  ordinaire  naturelle.  Ici  encore, 
suivant  la  nature  de  l'eau  mise  en  expérience  et  suivant  la  technique  utilisée, 
les  résultats  varient.  Herœus  indique  comme  durée  quelques  jours  ;  Uffelmann, 
2  semaines;  di  Matlei  et  Stagitta,  de  11  à  14  jours;  Kraus,  de  5  à  7  jours; 
Karlinski,  de  5  à  6  jours.  Des  résultats  plus  récents  et  qui  méritent  créance  à 
cause  du  nom  de  leurs  auteurs  et  de  la  technique  employée,  ont  été  publiés  par 
MM.  Frankland  et  Appleyard  (').  Ces  auteurs  ont  ensemencé  des  eaux  de 
diverses  provenances  avec  la  même  semence  et  la  même  quantité  de  bacilles 
typhiques.  Les  eaux  ont  été  conservées  à  des  températures  variables.  Au  bout 
de  quelques  jours,  lorsque  les  microbes  ordinaires  de  l'eau  ava'ient  abondam- 
ment pullulé,  la  recherche  du  bacille  typhique  à  l'aide  du  procédé  employé 
par  les  premiers  auteurs  (méthode  des  plaques  de  Koch)  permettait  de  con- 
stater leur  absence;  une  méthode  plus  perfectionnée  (addition  au  bouillon  de 
culture  de  quelques  gouttes  d'eau  phéniquée  à  5  pour  100  comme  nous  l'avons 
indiqué  en  1886,  ou  quelques  gouttes  d'une  solution  de  5  grammes  d'acide 
phénique  ou  de  A  grammes  d'acide  chlorhydrique  dans  100  grammes  d'eau) 
arrêtait  la  pullulation  des  microbes  banals  dans  le  bouillon  de  culture,  de  telle 
sorte  que  les  bacilles  typhiques  plus  résistants  pouvaient  arriver  à  développer 
leurs  colonies  et  les  laisser  reconnaître.  Par  cette  méthode,  Frankland  et 
Appleyard  ont  démontré  que  le  bacille  typhique  ensemencé  dans  l'eau  de  la 

(!)  Third  Report  to  the  Royal  Society  water  research  committee.  Proceedings  of  Lhe  Royal 
Society,  vol.  LVI. 
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Tamise  nnlurclU;  pouvait  so  consorvor  de  2.')  à  5 i  jours  à  la  Icmpéralure  de  0  à 
S  degrés;  dans  Teau  de  Loch  Kalrine  naturelb',  le  même  microbe  vivait  de 
\  à  11  jours  à  la  tempérai ure  de  I!)  degrés;  plus  de  I  i  jours  à  la  température 
de  ()  à  S  dei^rés  el  de  lU  à  Tir»  jours  à  la  tem])éi"nlure  de  II  à  1^  dei^rés  ;  dans  reaii 
d'un  puits  très  pure,  le  bacille  dl'^herlli  gardait  sa  vitalité  à  la  température  de 
\)  à  l!2  degrés  pcndani  mi  laps  de  temps  compris  entre  55  et  59  jours.  Chose 
curieuse  et  inattendue,  le  même  microbe  introduit  dans  celte  même  eau  de 
puits  s/ériV/sec  se  conservait  vivant  i)endant  moins  longtemps  que  dans  la  même 
eau  ndliircllc.  Cette  dernière  e.\i)érience  prouxc  (pie  les  constatations  de  persis 
tance  du  bacille  ly|)hi(iue  dans  les  eaux  stérilisées  ne  méritent  pas  toujours  le 
reproche  qui  leur  a  été  adressé,  de  ne  fournir  que  des  chiiïVes  de  longévité  trop 
grande.  Une  autre  remarque  a  été  faite  par  les  auteurs  anglais.  Dans  l'eau  d(^ 
puits  où  la  vitalité  du  bacille  lyphique  s'était  manifestée  si  longtemps,  la  pullu- 
lation  des  microbes  ordinaires  s'était  faite  simultanément  et  avec  une  abon- 
< lance  plus  grande  que  celle  des  microbes  ordinaires  dans  les  échantillons  d'eau 
de  la  Tamise  ou  du  Loch  Katrine  qui  avaient  reçu  le  même  germe  pathogène 
et  qui  l'avaient  conservé  moins  longtemps  que  l'eau  de  puits.  Cela  prouve  que 
les  espèces  microbiennes  banales  qui  peuplaient  l'eau  de  puits  n'étaient  pas, 
comme  celles  de  l'eau  de  la  Tamise,  des  espèces  défavorables  à  la  vitalité  du 
bacille  d'Eberth.  Ce  n'est  donc  pas  en  soi  le  nombre  des  bactéries  banales, 
mais  leur  nature,  c'est-à-dire  leurs  produits  de  sécrétion,  qui  sont  nuisibles  au 
bacille  lyphi((ue. 

Ces  considérations  nous  font  toucher  du  doigt  la  complexité  des  phénomènes 
soulevés  par  l'étude  de  la  biologie  des  microbes  dans  l'eau  et  la  contingence  des 
résultats  obtenus  par  les  expérimentateurs.  Certaines  données  s'en  dégagent 
cependant  et  peuvent  être  considérées  comme  définitives  :  à  la  température 
ordinaire  et  dans  l'eau  naturelle,  le  bacille  typhique  introduit  peut  se  conserver, 
lorsque  les  conditions  lui  sont  favorables,  pendant  une  période  de  temps 
dépassant  un  mois  et  parfois  davantage.  Signaler  l'absence  du  bacille  typhique 
dans  une  eau  suspecte,  ce  n'est  souvent  que  traduire  le  résultat  dune  technique 
imparfaite.  En  pareille  matière  detfx  écueils  sont  à  éviter  :  1"  laisser  passer 
inaperçu  dans  une  eau  le  bacille  d'Eberth  ;  2'^  donner  le  nom  de  bacille 
d'Eberth  à  un  des  nombreux  bacilles  coliformes  qu'il  est  toujours  facile  âe 
distinguer  grâce  à  leurs  réactions. 

Ces  notions  permettent  de  comprendre  que  certaines  villes  ou  régions  payent 
à  la  dothiénentérie  un  tribut  prop\)rtionnel  à  la  qualité  de  l'eau  qu'elles  boivent. 
Dans  chacjue  ville  de  garnison  la  morbidité  typhique  varie  avec  la  pureté  de 
l'eau  potable.  Les  mêmes  faits  s'observent  dans  toutes  les  grandes  villes  de 
l'Europe.  M.  Mosny(*)  a  montré  que  la  fièvre  typhoïde,  si  commune  à  Vienne 
pendant  qu'on  y  buvait  l'eau  du  Danube,  a  disparu  depuis  l'amenée  de  l'eau 
du  Semmering.  A  la  fin  de  l'année  1889  l'épidémie  typhique  qui  sesl  abattue 
sur  une  zone  de  Berlin  a  respecté  la  portion  de  la  ville  qui  recevait  une  eau 
l)otable  différente  de  celle  qui  était  bue  dans  la  région  visitée  par  la  dothié- 
nentérie (-). 

Il  est  vrai  que,  ni  dans  l'eau  du  Danube  à  Vienne,  ni  dans  leau  de  Berlin 
incriminée,  on  n'a  reconnu  la  présence  du  bacille  typhique:  aussi  les  hygiénistes 
(pii  se  refusent  à  accepter  le  rôle  prépondérant  et  spécifique  de  l'eau  de  boisson 

(')  Société  de  médecine  pul)lique.  iiov.  1887. 

(-)  Graxciier,  Rapport  au  Comité  consultatif  d'hygiène.  188i. 

lA.  CHANTEMESSE  -j 


46 


FIÈVRE  TYPHOÏDE. 


Cette  courbe  enregistre  cliaque  mois,  pendant  une  période  de  vingt-six  ans,  les  oscilla 

à  la  caserne  de  rarlille 
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dans  la  genèse  de  la  fièvre  typhoïde,  font  valoir  l'argument  de  la  non-présence 
du  bacille  typhique  dans  l'eau  suspectée.  Ce  raisonnement  est  moins  valable 
qu'il  ne  paraît,  parce  que  le  fait  de  n'avoir  pas  trouvé  de  bacilles  typhiques  dans 
une  eau  n'implique  pas  l'absence  absolue  du  microbe >dans  ce  liquide.  En  pa- 
reille matière,  une  découverte  positive  a  de  la  valeur  ;  une  ccfnstataiion  négative 
en  a  beaucoup  moins.  J'en  ai  dit  assez  sur  l'imperfection  des  méthodes  de 
recherches  communément  usitées  pour  ne  pas  insister  davantage. 

Pour  terminer  je  citerai  les  diverses  épidémies  qui  ont  ravagé,  il  y  a  quel- 
ques années,  la  caserne  d'artillerie  de  la  marine  à  Lorient(').  La  ville  de  Lorienl 
et  la  caserne  d'artillerie  avaient  des  sources  diiïérentes  et  elles  subissaient 
indépendamment  l'une  de  l'autre  les  épidémies  typhiques  ou  cholériques.  Deux 
fois  par  an  les  fumiers  et  déjections  de  la  ville  étaient  versés  à  la  surface  de 
prairies  au-dessous  desquelles  se  trouve  la  nappe  souterraine  qui  donne  les 
sources  ahmentant  la  caserne.  Cette  nappe  souterraine  est  très  rapprochée  de 
la  surface  du  sol.  Aussi  l'épandage  terminé,  la  première  pluie  abondante  qui 
survenait  se  traduisait  un  mois  après  par  une  recrudescence  ou  une  apparition 
de  la  fièvre  typhoïde  à  la  caserne  de  l'artillerie.  Cette  caserne  renfermait  des  causes 
multiples  de  contamination  typhique,  cela  est  certain;  mais  il  suffit  de  jeter  les 
veux  sur  le  graphique,  qui  a  été  construit  sur  mes  indications  par  M.  le  D'"  Mar- 
choux(^),  pour  constater  les  relations  de  la  fièvre  typhoïde  avec  les  oscillations 
de  la  nappe  souterraine  et  la  chute  des  pluies;  les  trois  courbes  ayant  été 
enregistrées  pendant  une  période  de  26  ans.  Que  la  nappe  d'eau  s'abaisse  ou  s'élève, 
la  fièvre  typhoïde  suit,  à  un  mois  de  distance,  la  chute  des  pluies.  L'épidémie  ne 
s'étend  pas  d'une  manière  diffuse  à  toute  la  ville  et  à  toutes  les  casernes,  comme 
il  devrait  être  si  elle  était  liée  aux  oscillations  de  la  nappe  ;  elle  se  circonscrit  dans 
une  caserne  qui  seule  reçoit  Tfau  captée  sous  les  prairies  consacrées  à  l'épandage. 

L'eau  intervient  encore  dans  la  genèse  de  la  fièvre  typhoïde  par  d'autres  pro- 
cédés. Le  lait  additionné  d'eau  contaminée  a  été  une  cause  fréquemment  invo- 
quée (cas  de  Ballard,  Harrington,  G.  de  Mussy)  (^).  Le  bacille  typhique  intro- 
duit dans  le  lait  s'y  développe  très  bien,  sans  amener  aucune  modification 
apparente.  L'addition  de  vin  à  une  eau  contaminée  n'amène  pas  la  mort  du 
bacille  d'Eberth,  celui-ci  ne  disparaît  d'un  mélange  à  parties  égales  d'eau  et  de 
vin  ordinaire  qu'au  bout  de  24  heures  (Pick)  C"). 

Remlinger  vient  de  démontrer  expérimentalement  l'action  nocive  de  certains 
légumes  non  cuits  et  arrosés  avec  une  eau  impure.  Les  huîtres  cultivées  dans 
des  eaux  contenant  du  bacille  typhique  peuvent  provoquer  de  petites  épidémies 
de  dothiénentérie  (Chantemesse)  (^). 

Hesse(®)  a  cultivé  le  bacille  typhique  sur  toutes  les  substances  qui  entrent 
dans  l'alimentation  ordinaire  de  l'homme.  Il  a  vu  que  la  plupart  d'entre  elles 
constituaient  un  milieu  de  culture  excellent.  Les  expériences  ont  été  faites  avec 
des  substances  alimentaires  préalablement  stérilisées. 

(')  Brouardel  et  Chantemesse,  Enquête  sur  les  épidémies  de  fièvre  typhoïde  de  Lorient; 
Annales  d'hygiène,  1887. 

f)  Marciioux,  Thèse  de  Paris,  1887. 

f)  N.  GuÉNEAU  DE  MussY,  Clinique  médicale,  t.  III,  p.  16. 

{'*)  Pick,  Centralblait  f.  Bakt.,  1892. 

(')  Chantemesse,  Acad.  de  méd.,  2  mai  1896. 

{^)  Unsere  Nahrungsmittel  als  Nahrboden  fur  Typhus  und  Choiera,  Zeitschr.  f.  Hygiène. 
Bd  V,  p.  527. 
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C.  —  VOhES   DE    PÉNÉTRATION    DU   VIRUS   DANS   LE   CORPS   DE   L'HOMME 

Le  bacille  lyplii((U(;  peul-il  pénétrer  dans  le  corps  de  rhomme  à  travers  le- 
tégument  cutané  à  la  laveur  d'une  solution  de  continuité?  Bien  que  ce  mode 
d'inrection  donne  [)ai'l'ois  des  résultats  posilifs  chez  les  animaux,  on  ne  connaît 
pas  de  laits  où  il  ait  été  invociué  dans  l'étiologie  de  la  maladie  humaine. 

Les  auteurs  s'accordent  à  ne  considérer  que  deux  voi(;s  d'invasion  des  germes 
typhiques,  dans  la  vie  (;xtra-utérine  la  muqueuse  intestinale  et  la  membrane  du 
revêtement  des  alvéoles  pulmonaires. 

La  muqueuse  intestinale  est  certainement  la  porte  d'entrée  principale.  L'évo- 
lution de  la  maladie,  l'anatomie  pathologique  fournissent  sur  ce  point  des  ren- 
seignements précis.  Si  l'on  ne  veut  pas  se  laisser  convaincre  parles  observations 
anatomiques,  celles  de  Klebs,  celles  de  Mayer,  qui  trouva  chez  un  homme 
mort  au  deuxième  jour  de  sa  maladie  des  masses  épaisses  de  bacilles  typhiques 
dans  la  muqueuse,  dans  la  sous-muqueuse  et  la  couche  musculaire  de  l'intestin, 
on  ne  peut  mettre  en  doute  les  résultats  de  la  fièvre  typhoïde  expérimentale 
par  ingestioa  et  dans  un  autre  ordre  d'idées,  les  bienfaits  des  mesures  prophy- 
lactiques qui  proscrivent  les  eaux  contaminées.  L'influence  pathogénique  de 
la  distribution  de  l'eau  de  Seine  à  Paris,  la  disparition  presque  complète  de  la 
fièvre  typhoïde  à  Vienne  après  la  suppression  de  l'eau  du  Danube  et  l'amenée 
d'une  eau  de  source,  l'abaissement  du  chiffre  de  la  morbidité  typhique  dans 
les  casernes  après  la  fdtration  convenable  de  l'eau  potable,  constituent  un  fais- 
ceau de  preuves  qu'on  ne  peut  méconnaître  ni  réfuter. 

L'ingestion  ab  ore  d'eau  ou  d'aliments  contaminés  n'est  peut-être  pas  le  seul 
mode  de  pénétration  du  microbe  dans  les  voies  digestives.  Nous  croyons  avoir 
observé  deux  cas  de  contagion  hospitalière  de  fièvre  typhoïde,  dus  très  proba- 
blement à  l'usage  de  thermomètres  malpropres.  Un  même  thermomètre,  qui, 
sans  subir  de  stérilisation,  sert  à  prendre  successivement  la  température  rectale 
d'un  typhique  et  d'un  individu  atteint  d'une  autre  affection,  peut  devenir 
une  cause  de  contamination. 

La  relation  de  cause  à  effet  entre  la  souillure  de  l'eau  et  l'éclosion  d'une 
épidémie  de  fièvre  typhoïde  se  reconnaît  aux  caractères  suivants  :1°  l'apparition 
soudaine  de  cas  multipliés  qui  se  limitent,  au  début  de  la  maladie,  à  une  partie 
de  la  population  d'une  localité  empruntant  son  eau  à  une  certaine  distribution  ; 
2"  la  constatation  que  le  groupe  atteint  partage  avec  la  population  restée  saine 
les  mêmes  conditions  de  climatologie,  de  sol,  d'hygiène  générale  ;  5°  la  cessation 
de  l'épidémie  survenue  après  la  suppression  de  l'eau  incriminée  et  après  le 
temps  normal  d'incubation  chez  les  personnes  en  puissance  d'infection. 

A  ces  trois  caractères  nous  ajoutons  comme  utile  mais  non  indispensable  ce 
quatrième  :  la  constatation  de  la  souillure  de  l'eau  par  des  matières  excrémen- 
tielles de  provenance  typhoïde.  On  comprend  que  ce  serait  vouloir  fermer  les 
yeux  à  la  vérité  que  de  rejeter  toute  démonstration  qui  ne  comprendrait  pas 
cette  dernière  preuve.  Dans  l'état  actuel  de  la  technique  chimique  et  bactério- 
logique, si  l'analyse  n'est  pas  faite  dans  des  conditions  particulièrement  favo- 
rables, il  est  impossible  de  découvrir  dans  l'eau  le  corps  du  délit,  même  quand 
la  souillure  a  été  provoquée  artificiellement  dans  un  but  d'expérimentation.  En 
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pareille  matière,   un   résultat  négatif  a   beaucoup    moins    de    valeur   qu'une 
constatation  positive. 

L'air  charrie  parfois  le  bacille  typhique  ;  ce  fait  réel  n'autorise  pas  à  regarder 
la  pneumonie  du  début  de  la  fièvre  typhoïde  comme  la  démonstration  de  la 
pénétration  du  virus  par  la  voie  pulmonaire.  Le  problème  de  l'infection  par  les 
organes  respiratoires  a  fait  l'objet  depuis  quelques  années  de  recherches  expé- 
rimentales.  Wyssokow^itsch   (')   a   soumis  des   animaux  à  des  inhalations  de 
poussières  sèches  de  cultures  typhiques  ;  il  leur  a  fait  respirer  les  liquides  de 
culture  eux-mêmes,  après   les   avoir  pulvérisés,  ou  encore  les  leur  a  injectés 
dans  la  trachée.  Il  n'a  jamais  pu  constater  l'arrivée  de  microbes  dans  le  sang. 
Ces   expériences  n'ont   porté   que   sur   des   animaux  peu   sensibles  au  virus 
typhique  et  ne  permettent  pas  de  poser  une  conclusion  visant  les  effets  qu'on 
eût  observés  chez  l'homme  soumis  à  la  même  expérience.  Buchner  (^)  a  repris 
ces  recherches.  Il  mêle  une  grande  quantité  de  spores  de  la  bactéridie  à  des 
spores  de  lycoperdon  giganteum  dont  la  légèreté   est  très  grande  et  dont  le 
diamètre  n'atteint  pas  la  moitié  du  diamètre  d'un  globule  du  sang  humain.  La 
poudre   ainsi   formée   est  desséchée  sur  du    chlorure  de  calcium  et  mise  en 
suspension   dans   une   chambre   close   où   respirent  les   animaux.    Les   souris 
succombent  au  charbon  en  moyenne  après  60  heures.  Quelques-unes  restent 
vivantes  et  quelques  autres  meurent  de.  pneumomie.  Les  bacilles  ont  pénétré 
dans  le  sang  des  souris  atteintes,  excepté  dans  celles  qui  sont  mortes  de  pneu- 
monie. Aussi  Buchner  déclare  que  les  spores  charbonneuses  ou  les  bacilles  qui 
en  proviennent  ont  le  pouvoir  de  traverser  la  surface  du  poumon  en  dehors  de 
toute  lésion  mécanique,  de  passer  dans  les  voies  lymphatiques  et  d'aller  ainsi 
végéter  dans  les  organes  profonds.  La  pneumonie  n'est  nullement  nécessaire 
pour  favoriser  l'infection  et  constitue  au  contraire  un  obstacle  à  la  pénétration 
du  virus  ;  elle  est  un  mode  de  résistance  locale. 

Cependant  les  résultats  obtenus  par  Buchner  ne  peuvent  être  assimilés  aux 
phénomènes  observés  dans  les  conditions  naturelles.  Par  mètre  cube  d'air 
respiré  par  ses  animaux,  ce  savant  plaçait  100  millions  de  germes  charbonneux, 
tandis  qu'un  air  ordinaire  contient  à  peine  10  à  15  000  microbes  par  mètre  cube. 
Si  l'on  recherche,  comme  l'ont  fait  MM.  Straus  et  Dubreuilh  (^),  le  nombre 
maximum  de  germes  contenus  dans  un  mètre  cube  d'air  d'une  salle  d'hôpital 
qu'on  s'est  attaché  à  charger  le  plus  possible  de  poussières  flottantes,  on 
obtient  des  chiffres  dont  le  plus  élevé  ne  dépasse  pas  500  000,  et  dans  cette 
quantité  le  nombre  des  microbes  spécifiques  est  bien  faible.  Il  ne  faut  pas 
prendre  pour  terme  de  comparaison  la  tuberculose  pulmonaire,  car  celle-ci 
est  une  maladie  longtemps  locale  où  le  poumon  offre  au  bacille  les  meilleures 
conditions  de  développement,  ce  qui  n'est  point  le  cas  pour  le  bacille  typhique. 
Pour  produire  une  infection  sanguine  par  la  voie  pulmonaire,  il  faut  que  les 
microbes  pathogènes  soient  condensés  dans  un  petit  volume  d'air  comme 
dans  les  expériences  de  Buchner.  En  ce  qui  concerne  la  fièvre  typhoïde,  ces 
conditions  se  réalisent  rarement  et,  quand  elles  existent,  elles  se  hmitent  à  un 

(')  Kocn's  u.  Flûgge's  Zeltschrift  f.  Hygiène,  Bd  I,  Heft  1,  p.  45. 

(2)  Aerlzl.-InteUigenzbl.,  n"  12,  15  et  14,  1880;  Munchencr  medk.  Wochenschrifl,  1887,  p.  1027, 
et  1888,  p.  263  et  287. 

(^)  Strals  et  DuBrtEUiLH,  Sur  l'abi^ence  de  microbes  dans  l'air  expiré;  Ann.  de  Vlnstiua 
Pasteur,  1888,  p.  185. 
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espace  reslroint;   aussi  ne  connaîl-on  sous  ce   rapport  que  des   épidémies  de 
chambrées,  de  maisons  ou  des  cas  sporadiques. 

L'objection  de  Buchner,  qu'il  faut  une  plus  grande  (piaiililé  de  spores  char- 
bonneuses pour  produire  l'infection  par  la  voie  digestive  que  par  la  voie  pulmo- 
naire, tombe  devant  ce  fait  qu'une  minime  ([uanlité  de  germes  typhiques, 
introduits  dans  l'intestin,  peut  y  persister  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long, 
s'y  niulli|)lier  à  l'occasion  de  circonstances  adjuvantes  et  envahir  l'individu. 

Nombre  de  cas  d'infection  atmosphériijue  succèdent  peut-être  à  la  déglulilioii 
des  germes  apportés  dans  la  bouche  ou  les  premières  voies  de  la  respiration. 
A  ([uelle  dislance  le  virus  de  la  fièvre  typhoïde  peut-il  être  ti'ansporté  par  les 
mouvements  de  Taii"?  On  admet  généralement  que  l'infection  ne  se  transmet  pas 
à  une  grande  distance.  Elle  dépend  évidemment  du  degré  de  dilution  du  virus. 
A  moins  de  circonstances  exceptionnelles,  une  très  petite  quantité  de  germes 
n'aboutit  pas  à  faire  éclorc  la  fièvre  typhoïde.  Cependant,  des  observations 
bien  prises  permettent  de  penser  que  le  transport  du  contage  typhique  peut 
se  faire  jusqu'à  1800  mètres.  Tel  est  le  fait  observé  par  le  docteur  Froidbise, 
médecin  de  bataillon  à  Anvers. 

L'établissement  militaire  de  Saint-Bernard,  servant  de  dépôt  d'habillement  à 
quatre  régiments  d'infanterie,  est  situé  à  deux  lieues  au  sud  d'Anvers,  séparé  de 
l'embouchure  du  Bupel  dans  l'Escaut  par  une  distance  de  1800  mètres.  Dans 
cet  établissement,  la  fièvre  typhoïde  était  inconnue  depuis  de  très  longues 
années.  Au  mois  d'août  1892,  une  épidémie  grave  de  fièvre  typhoïde  éclata,  sans 
qu'on  pût  invoquer  ni  le  surmenage,  ni  l'encombrement,  ni  la  mauvaise  alimen- 
tation, ni  la  souillure  des  latrines  ou  des  égouts,  ni  l'importation  par  un  malade 
ou  par  des  vêtements,  ni  l'impureté  de  l'eau,  ni  la  contagion  par  les  poussières 
du^  sol  ou  des  appartements.  L'enquête  permit  de  reconnaître  que  les  grands 
travaux  exécutés  pendant  l'été  de  18y!2  à  l'embouchure  du  Rupel,  rivière  où 
viennent  se  déverser  les  immondices  de  Bruxelles  et  de  ^lalines,  avaient  amon- 
celé sur  la  rive  gauche,  sur  une  surface  de  7  à  8  hectares,  500  000  mètres  cubes 
de  vase.  L'épidémie  avait  commencé  le  22  août  et  s'était  terminée  le  20  octobre. 
Or  les  vents  favorables,  c'est-à-dire  capables  de  diriger  les  poussières  du  foyer 
de  vase  vers  l'établissement  de  Saint-Bernard,  avaient  duré  exactement  du 
12  août  au  10  octobre.  Avant  et  après  cette  période,  la  direction  du  vent  avait 
été  contraire  et  les  poussières  n'avaient  pu  être  projetées  vers  la  caserne. 

Le  bacille  typhique  peut  se  transmettre  par  la  voie  sanguine  de  la  mère 
au  fœtus.  Les  recherches  que  j'ai  faites  avec  Widal  (')  ont  montré  que  le 
microbe  inoculé  à  une  femelle  en  gestation  traversait  le  placenta  pour  gagner  le 
sang  du  fœtus.  Les  mêmes  faits  s'observent  dans  la  fièvre  typhoïde  humaine. 
L'avortement  est  fréquent  dans  le  cours  de  la  maladie  ;  aucune  période  de  la 
grossesse  n'en  met  à  l'abri  (^). 

Neuhaus  a  retiré  le  bacille  typhique  du  foie  et  de  la  rate  d'un  fœtus  expulsé 
par  une  femme  atteinte  de  fièvre  typhoïde  (^).  Nous-même  (^),  dans  le  placenta 
d'une  femme  atteinte  de  dothiénentérie  au  quatrième  mois  de  grossesse  et 
qui  avait  avorté  le  douzième  jour  de  sa  fièvre,  nous  avons  trouvé  en  grande 
abondance  le  bacille  d'Eberth.   La  gélatine  inoculée  avec  le  sang  qui  s'écou- 

(')  Arch.  de  plnjfiiol.,  1887. 
(*)  CoRBiN,  Thèse  de  doctoral,  Paris,  1890. 
(••)  Neuhaus,  Berl.  klin.  Woch.,  1886,  n'"24. 
(*)  Archiv.  de  PhysioL,  1887,  p.  250. 
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lait  du  placenta,  après  section  faite  dans  son  intérieur,  donnait  des  colonies 
nombreuses.  Quarante-huit  heures  après  l'inoculation  du  bacille  typhique  à 
des  femelles  de  cobayes  en  gestation,  nous  avons  retrouvé  le  microbe  dans  le 
iquide  amniotique.  Une  autre  femelle,  deux  jours  après  l'inoculation  dans  le 
péritoine,  avorta  de  deux  fœtus  dont  les  organes  (foie  et  rate)  contenaient  des 
bacilles  de  la  fièvre  typhoïde.  Elle  résista  pourtant  et  guérit. 

Les  résultats  de  ces  recherches  ont  été  confirmés  par  Eberth  (*),  Hilde- 
brandt(^)  et  Ernst  {').  Ce  dernier  auteur  a  décrit  des  embolies  bacillaires 
siégeant  dans  l'artère  sphénique  d'un  fœtus  de  7  mois  né  au  cours  d'une  fièvre 
typhoïde. 

L'avortement  est-il  toujours  provoqué  par  la  pénétration  de  germes  dans 
le  sang  du  jeune  être?  L'intoxication  par  les  produits  solubles  du  bacille 
du  sang  maternel  n'est-il  pas  dans  certains  cas  la  cause  suffisante  de  la  mort 
du  fœtus?  J'ai  fait  des  inoculations  de  semences  prises  dans  les  organes 
d'un  embryon  que  m'avait  fait  remettre  M.  Chauffard.  Il  provenait  d'une 
femme  qui  avait  avorté  au  troisième  mois  de  sa  grossesse,  dans  le  cours  d'une 
fièvre  typhoïde.  Les  inoculations  sont  restées  stériles.  Peut-être  n'aA'^aient-elles 
pas  été  assez  nombreuses  pour  permettre  de  déceler  la  présence  du  microbe  si 
celui-ci  n'existait  qu'en  très  petit  nombre? 

Comme  l'avortement  ne  se  produit  pas  toujours,  en  particulier  dans  les 
formes  légères  de  la  maladie,  il  faut  admettre  que  le  fœtus  triomphe  de  l'infec- 
tion ou  de  l'intoxication.  A-t-il  désormais  acquis  l'immunité?  Ce  résultat  est 
probable;  les  renseignements  précis  font  défaut.  Cependant  M.  Ramond('^)  a  pu 
démontrer  expérimentalement  que  les  petits  issus  d'une  lapine,  atteinte  de 
fièvre  typhoïde,  présentaient  une  résistance  considérable  aux  essais  ultérieurs 
d'infection. 

L'autopsie  des  fœtus  expulsés  dans  les  premiers  mois  de  la  grossesse  ne 
laisse  pas  reconnaître  les  lésions  ordinaires  de  la  fièvre  typhoïde;  les  plaques 
de  Peyer,  les  ganglions,  la  rate  ne  présentent  pas  d'hypertrophie  très  appa- 
rente. Il  s'agit  en  pareil  cas  d'une  véritable  septicémie  typhoïde,  analogue  à 
celle  qu'on  produit  chez  les  animaux  d'expériences  ou  que  l'on  observe  chez 
quelques  malades  (^).  Cependant,  quand  le  fœtus  est  âgé  de  7,  8  ou  9  mois,  on 
a  pu  constater  l'hypertrophie  'des  plaques  de  Peyer  et  des  ganglions  mésenté- 
riques  (Hastelius)(®).  Cette  dernière  observation  est  intéressante  parce  qu'elle 
démontre  que  la  lésion  des  plaques  de  Peyer  n'implique  pas  toujours  que  l'infec- 
tion ait  eu  son  point  de  départ  dans  la  cavité  intestinale. 

Une  nourrice  typhique  peut-elle  transmettre  par  l'allaitement  à  un  enfant  sain 
la  fièvre  typhoïde?  Gerhardt  a  vu  cinq  nouveau-nés  qui  ont  été  nourris  sans 
inconvénients  par  leur  mère  atteinte  de  dothiénentérie.  Par  contre,  Hérard,  Uffel- 
mann  ont  observé  des  cas  de  contagion.  Mais  est-ce  bien  ici  par  le  lait  maternel 
que  le  virus  a  été  transmis? 


(^)  Eberth,  Forlschrit.  cl.  Medic,  VII,  n°  5,  p.  ICI. 

(-)  HiLDEBRANDT,  Ibid.,  VII,  n"  25. 

(')  Ernst,  Berl.  klin.  Woch.,  1889,  p.  094. 

(*j  Ramond,  Loc.  cit.,  p.  24. 

(^)  Chantemesse  et  Widal,  Soc.  niédic.  des  hôpitaux,  mars  1890. 

(•^j  Eichhorst,  t.  IV,  p.  384. 
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1).  — CAUSES   QUI    FAVORISENT    L'INVASION    DU    BACILLE    TYPHIOUE 

Nous  venons  d'étudier  les  divers  caractères  du  bacille  typhique  ;  nous  savons 
qu'on  l'a  rencontré  dons  l'air,  les  poussières,  le  sol  cl  l'eau,  etc.  Il  se  rencontre 
chez  le  typhique  et  l'individu  indemne  de  toute  dothiénentérie  antérieure 
ou  actuelle,  tantôt  vivant  à  l'état  de  saprophyte  inofTensif,  tantôt  à  l'état  de 
germe  pathogène  sécrétant  une  toxine  puissante,  dont  nous  connaissons  les 
elVets  sur  l'organisme.  Ce  microbe  peut  Iranchir  les  parois  intestinales,  les 
alvéoles  pulmonaires;  quand  il  a  gagné  les  viscères,  la  fièvre  typhoïde  est 
constituée.  Mais  les  conditions  de  cet  envahissement  ne  sont  pas  toujours  les 
mêmes. 

Dans  une  première  série  de  faits,  toute  une  agglomération  d'individus  est 
prise,  sans  distinction  bien  nette  d'âge,  de  sexe,  de  tempérament.  Il  s'agit  d'une 
épidémie. 

Parfois  au  contraire,  la  fièvre  typhoïde  frappe  çà  et  là,  elle  choisit"  de 
préférence  des  sujets  jeunes,  surmenés,  dans  un  état  particulier  de  débilité 
organique-,  et  vivant  dans  un  milieu  spécial.  Il  s'agit  de  fièvre  typhoïde 
sporadiqiie. 

Ces  deux  ordres  de  faits  méritent  d'être  envisagés  séparément;  ici,  le  microbe 
joue  le  rôle  essentiel,  l'organisme  n'apparaissant  presque  que  comme  un  récep- 
tacle sans  défense;  là,  les  conditions  étrangères  au  virus  dominent  la  scène 
puisqu'elles  préparent  le  terrain.  Il  existe  cependant  entre  ces  deux  formules 
étiologiques  des  zones  de  transition;  des  cas  de  dothiénentérie,  d'abord  isolés, 
atteignant  quelques  individus  puis  se  généralisant  rapidement  à  toute  une 
partie  de  la  population. 

Lorsque  la  fièvre  typhoïde  envahit  une  agglomération,  il  semble  que  le  génie 
-épidémique,  suivant  l'idée  ancienne,  domine  tout;  c'est  un  village  entier,  une 
caserne,  une  ville  qui  sont  frappés.  Jeunes  et  vieux,  individus  robustes  ou 
affaiblis,  chacun  paye  son  tribut  à  l'infection,  comme  s'il  s'agissait  de  la  peste 
ou  du  choléra. 

Mais  parfois  le  médecin  se  trouve  en  présence  d'un  cas  isolé;  il  sagit  d'un 
jeune  homme,  surmené  par  une  longue  marche  ou  des  privations  etc.,  qui 
ressent  les  premières  atteintes  de  la  fièvre  typhoïde  à  l'exclusion  de  toutes  les 
personnes  de  son  entourage.  Ici  les  conditions  individuelles  de  réceptivité 
priment  tout;  le  bacille  peut  provenir  du  dehors,  de  l'eau,  des  aliments,  des 
poussières,  etc.,  parfois  des  voies  digestives,  où  il  végétait  silencieux  et  sans 
avenir  probable.  Les  circonstances  ont  été  les  facteurs  dominants  de  la  maladie, 
parce  que  le  génie  épidémique,  c'est-à-dire  la  virulence,  faisait  défaut. 

Maladie  de  la  jeunesse  et  de  l'âge  adulte,  la  fièvre  typhoïde  est  rare  après 
40  ans.  La  démonstration  de  ce  fait  se  lit  dans  le  tableau  suivant,  que  j'em- 
prunte à  M.  Brouardel  ('). 

(')  Brouardel,  Recueil  du  Comité  consultatif  d'hygiène,  1891. 
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DÉCÈS   PAR   FIÈVRE   TYPHOÏDE   A  PARIS   DE    1880  A  1889.   —   REPARTITION   d'aPRÈS   LES  AGES 

0  à    1  an 56 

là    5  ans 1,041 

5  à  10    — 1,265 

10  à  15    — 1,586 

15  à  20    — 2,991 

20  à  25    — 5,896 

25  à  50    — 2,081 

30  à  55    — 1,197 

55  à  40    — 771 

40  à  45    — 457 

45  à  50    — 580 

au-dessus  de  50  ans 555 

16,056 

La  fièvre  typhoïde  se  montre  plus  fréquente  chez  l'homme  (E.  Besnier)  ;  elle 
est  plus  meurtrière  chez  la  femme  (Hayem,  C.  de  Gassicourt):  elle  frappe  sévè- 
rement les  nouveaux  venus  dans  une  grande  ville,  à  l'encontre  du  citadin; 
celui-ci  en  effet,  exposé,  dès  le  jeune  âge,  à  boire  une  eau  souvent  contaminée, 
contracte  de  bonne  heure  la  fièvre  typhoïde  ou  s'immunise  progressivement  ;  le 
campagnard,  au  contraire,  buvant,  dès  son  arrivée  à  la  ville,  une  eau  impure  ou 
prenant  des  aliments  contaminés  de  bacilles  typhiques,  n'offre  qu'une  résistance 
relative  et  de  durée  assez  courte  à  l'infection  dothiénentérique. 

Nous  ne  connaissons  aucune  maladie  dont  l'atteinte  présente  ou  anté- 
rieure prémunisse  contre  la  fièvre  typhoïde;  ni  la  variole  (E.  Besnier),  ni  l'im- 
paludisme  (L.  Collin),  ni  la  tuberculose  (*)  ne  possèdent  aucune  action 
préventive.  Au  contraire,  certains  états  de  santé  qui  siègent  aux  limites  de  la 
physiologie  et  de  la  pathologie  favorisent  l'invasion  du  bacille  typhique,  ou  la 
rendent  plus  grave.  Niemeyer  et  Rokitansky  croyaient  à  la  rareté  de  la  dothié- 
nentérie  au  cours  de  la  grossesse,  les  statistiques  de  Cazeaux  montrent  qu'il 
n'en  est  rien. 

Les  modifications  de  la  santé  qui  surviennent  sous  l'influence  de  l'encombre- 
ment, de  la  fatigue,  du  surmenage,  de  la  misère  physiologique  ont  été  maintes 
fois  invoquées  pour  expliquer  l'apparition  de  la  maladie  et  sa  gravité.  Ces  divers 
facteurs  ont  été  surtout  mis  en  relief  par  les  médecins  militaires  (^).  Il  n'est  pas 
rare,  en  effet,  d'observer  des  cas  de  fièvre  typhoïde  dans  un  régiment  à  la  suite 
de  marches  forcées,  de  manœuvres  longues  et  fatigantes,  sans  que  le  plus  sou- 
vent rien  dans  le  régime  alimentaire  puisse  faire  soupçonner  un  nouvel  apport 
de  germes  infectieux.  Le  bacille,  venu  du  dehors  (poussière,  air,  eau),  ou  bien 
se  trouvant  au  préalable  dans  les  voies  digestives  des  individus,  se  développe 
ici  grâce  aux  conditions  de  réceptivité  de  l'organisme  surmené.  La  fièvre 
typhoïde  survient  comme  certains  cas  de  broncho-pneumonie,  de  pneumonie  ou 
d'érysipèle,  dont  les  agents  infectieux  si  répandus  dans  la  nature  n'envahis- 
sent cependant  l'économie,  qu'à  la  faveur  de  conditions  étiologiques  spéciales 
sinon  spécifiques. 

Les  recherches  expérimentales  de  Nocard  et  E.  Roux,  de  Charrin  et  Roger, 
ont  mis  en  évidence  l'influence  de  la  fatigue  et  du  surmenage. 

L'action   favorisante   des   émanations    putrides,    de    l'ingestion    de  viandes 

(*)  Voyez  Dodero,  Thèse  de  doctorat,  Lyon,  1895. 

{^)  Kelscii,  Traité  des  maladies  épidémiques,  Paris,  1894;  —  Vaillard,  Soc.  médic.  des 
hôpitaux,  1889;  —  et  Bulletin  médical,  octobre  1897. 
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avariées  ou  de  liquides  souillés,  dans  rapparition  de  certaines  épidémies  de 
fièvre  typhoïde,  est  chose  admise  par  tous.  La  découverte  du  bacille  d'Eberth 
ne  porte  pas  atteinte  à  la  réalité  des  faits  observés  par  Murchison;  elle  en 
donne  une  interprétation  plus  rigoureuse.  Ces  causes  diverses  agissent  en 
effet  en  diminuant  la  résistance  organique.  Les  expériences  de  Stich,  puis  de 
Panum,  de  L.  Becq,  les  observations  de  Walder,  les  faits  connus  sur  la  pro- 
duction de  certains  ictères  et  embarras  gastriques,  à  la  suite  d'absorption 
d'eaux  souillées  ou  d'inhalations  de  gaz  délétères  (Landouzy,  Fernet,  Stirl- 
Ducamp)  montrent  quelle  puissanc(^  possèdent  tous  ces  facteurs  pour  inhiber 
l'énergie  vitale,  et  favoriser  la  production  des  maladies  infectieuses. 

La  fièvre  typhoïde  est  surtout  fréquente  en  automne  ;  elle  n'est  pas  rare  au 
moment  des  grandes  chaleurs,  dans  les  villes,  pour  diverses  raisons,  au  nombre 
desquelles  doivent  entrer  les  changements  que  subit  la  flore  intestinale  à  cette 
période  de  l'année. 

Considérée  autrefois  comme  exceptionnelle  dans  les  pays  tropicaux  par 
Dutrouleau  et  Morehead,  la  fièvre  typhoïdey  semble  aujourd'hui  aussi  fréquente 
que  dans  les  régions  plus  tempérées.  (Bérenger-Féraud,  de  Renzi.) 

Telles  sont,  rapidement  esquissées,  les  principales  conditions  d'apparition  de 
la  fièvre  typhoïde.  Il  existe  encore  bien  des  inconnues,  et  cette  élection  qui, 
dans  le  confjit  de  la  cellule  végétale  et  de  la  cellule  humaine,  assure  la  réalisa- 
tion de  la  maladie  ne  cesse  pas  que  d'être  parfois  mystérieuse.  Faut-il  admettre 
l'intervention  nécessaire  d'une  symbiose  microbienne,  qui  exalterait  la  viru- 
lence du  bacille  typhique?  La  chose  est  possible,  mais  non  démontrée.  Il  serait 
intéressant  d'étudier  la  flore  microbienne  des  voies  digestives  d'un  individu  au 
début  de  l'infection  typhique,  avant  la  production  de  toute  diarrhée.  Peut-être 
constaterait-on  des  modifications  particulières  dans  cette  flore,  qui  permettraient 
au  bacille  d'Eberth  de  pulluler  sans  entrave.  Le  coli-bacille  normal  semble 
jouer  en  effet  un  rôle  utile  dans  l'économie;  il  s'oppose  au  développement,  dans 
la  cavité  intestinale,  d'une  foule  de  microbes  pathogènes,  absolument  comme 
dans  un  champ  les  herbes  sauvages  entravent  la  pousse  des  graines  que  l'on  y 
a  semées.  Mais  survienne  une  modification  passagère,  dans  le  nombre  ou  la 
qualité  des  hôtes  intestinaux,  les  conditions  ordinaires  de  la  résistance  peuvent 
être  entièrement  transformées. 


PROPHYLAXIE 


Des  principes  d'étiologie  que  nous  venons  d'exposer,  il  ressort  que  la  pro- 
phylaxie doit  être  envisagée  à  deux  points  de  vue  :  avant  et  après  l'éclosion  de 
la  maladie. 

Avant  cette  éclosion,  la  prophylaxie  est  générale  :  protéger  l'eau  de  boisson, 
le  sol  des  habitations  et  des  villes,  l'air,  les  aliments  contre  toute  cause  de  souil- 
lure. Parmi  les  mesures  à  prendre  dans  un  milieu  qui  risque  dètre  contaminé 
ou  qui  l'est  déjà,  quelques-unes  méritent  une  attention  particulière  :  la  distri- 
bution d'une  eau  irréprochable  et  comme  corollaire  la  suppression  des  causes 
de  contamination  autour  des  sources  et  des  puits.  Quand  la  fièvre  typhoïde 
règne  dans  une  localité  et  qu'on  ne  peut  y  amener  de  Teau  de  source  à  l'abri  de 
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toute  souillure,  il  faut  recourir  à  l'eau  stérilisée  artificiellement  par  la  filtration 
à  travers  la  porcelaine  ou  par  la  chaleur. 

J'emprunte  aux  publications  officielles  deux  documents  qui  ont  rapport,  l'un 
à  l'armée,  l'autre  à  la  population  civile.  Ils  démontrent  l'excellence  des  mesures 
prophylactiques  qui  visent  la  qualité  de  l'eau  de  boisson  contre  le  développe- 
ment de  la  morbidité  et  de  la  mortalité  typhoïdes. 

Le  premier  se  résume  dans  les  tableaux  suivants  (').  Les  mesures  préventives 
ont  été  instituées  dans  l'armée  française  pendant  l'année  1888;  elles  ont  consisté 
dans  l'amélioration  des  eaux  potables,  précaution  qui  a  exercé  «  un  effet  décisif 
sur  la  naissance  et  le  développement  de  la  maladie  »  (de  Freycinet),  et  dans  la 
suppression  des  fosses  d'aisances  fixes. 


RÉSULTATS   CONSTATÉS    DANS   L'ENSEMBLE    DE    l'aRMÉE    FRANÇAISE 


DESIGNATION 


Nombre  de  cas  de  fièvre  typhoïde 
Nombre  de  décès  par  la  fièvre  typh. 


MOYENNE 

des 

ANNÉES 

1886  et  1887 


6881 
864 


ANNEES 


1889  1890 


4412 
641 


5491 
572 


DIMINUTION 


en  1889     en  1890 


2469 
229 


)590 

292 


PROPORTION  '^/o 
EN    MOINS 


en  1889     en  1890 


56 
25 


49 


RESULTATS   CONSTATES   DANS    LE    GOUVERNEMENT   MILITAIRE    DE   PARIS 


MOYENNE 

des 

ANNÉES 

ANNÉES 

DIMINUTION 

PROPORTION  % 
EN  MOINS 

DESIGNATION 

V-— - 



— ^ 



~-^— 

1886  et  1887 

1889 

1890 

en  1889 

en  1890 

en  1889 

en  1890 

Nombre  de  cas  de  fièvre  typhoïde 

1  270 

551 

509 

7.59 

961 

58 

75 

Nombre  de  décès  par  la  fièvre  typh. 

156 

82 

52 

54 

84 

40 

62 

On  voit  que  les  mesures  ont  eu  pour  résultat  de  diminuer,  pendant  l'année 
1890,  la  morbidité  typhique  de  49  pour  100  et  la  mortalité  de  34  pour  100  dans 
toute  l'armée  française  ;  en  ce  qui  regarde  le  gouvernement  militaire  de  Paris, 
l'abaissement  de  la  morbidité  a  atteint  75  pour  100  et  celui  de  la  mortalité 
62  pour  100  du  chiffre  antérieur. 

Les  mêmes  effets  ont  succédé  à  l'application  des  mêmes  méthodes  pro- 
phylactiques, quand  l'observation  a  porté  sur  la  population  civile.  M.  Monod(^) 


(')  Empruntés  au  rapport  de  M.  de  Freycinet,  ministre  de  la  Guerre,  au  Président  de  la 
République.  (Journal  officAel,  15  févr.  1891.)  Il  serait  injuste  de  ne  pas  mentionner  ici  la  part 
importante  qui  revient,  dans  l'application  des  mesures  prophylactiques,  à  M.  Dujardin- 
Beaumetz,  inspecteur  général  du  service  de  santé  au  ministère  de  la  Guerre. 

p)  Comité  consultatif  d'Hygiène  publique  de  France,  avrin891. 
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a  rochorché  quelle  a  (Hé  la  moiialilc  dans  les  communes  de  quelque  importance, 
où  la  comparaison  s'établit  entre  au  moins  deux  années  antérieures  et  deux 
années  consécutives  à  la  distribution  d'une  eau  potable  nouvelle,  dont  l'adduc- 
tion a  été  autorisée  par  le  Comité  consultatif  d'Hygiène.  Ce  travail  a  été  fait 
pour  !2o  communes;  il  démontre  que  dans  ces  régions  la  mortalité  par  fièvre 
typhoïde  a  été  presque  nulle  depuis  l'achèvement  des  travaux.  Au  point  de  vue 
de  la  mortalité  yéncntle.,  l'abaissement  du  chillre  a  été  variable,  suivant  le  tribut 
que  payaient  antérieurement  les  communes  à  la  dothiénentérie.  Les  diminutions 
ont  été  pour  100  habitants  de  :  0,30  —  0,42  —  0,50  —  0,55  —  1,37  —  1,51  — 
1,G5  —  1,87  —  2,28  —  2,57  —  2,69  —  2,95  —  5,59  —  5,G9  —  5,9G  —  5,97  — 
4,25  —  5,58  —  5,72  —  0,99  —  10,57  —  15,45. 

(a'tte  dernière  diminution  s'est  produite  dans  une  commune  où  la  mortalité 
était,  jusqu'à  la  nouvelle  distribution  d'eau,  tout  à  fait  excessive. 

Il  faut  craindre  l'usage  de  leau  impure  non  seulement  lorsqu'elle  est  livrée  à 
l'état  d'eau  potable  et  pour  ainsi  dire  d'une  manière  régulière,  mais  encore  lors- 
qu'elle n'est  utilisée  qu'exceptionnellement  (soins  de  toilette,  etc.).  Combien  de 
cas  de  fièvre  typhoïde  ont  été  provoqués  par  l'usage  de  lait  additionné  d'eau 
mauvaise  ou  encore  par  l'absorption  d'huîtres  appétissantes  que  l'on  engraisse 
au  bord  de  la  mer,  à  l'embouchure  des  rivières  où  ces  mollusques  se  nour- 
rissent avec  de  l'eau  chargée  de  purin.  Au  moment  de  la  cueillette,  cette  eau 
reste  en  plus  ou  moins  grande  quantité  dans  la  coquille,  qui  l'apporte  jusqu'à 
la  bouche  du  consommateur.  J'ai  fait  connaître  une  épidémie  de  fièvre  typhoïde 
observée  en  France  et  qui  avait  cette  origine.  Les  mêmes  dangers  existent  pour 
les  huîtres  de  certaines  régions  d'Angleterre  et  surtout  d'Italie,  en  particulier 
pour  les  huîtres  du  port  de  Naples. 

L'amenée  d'eau  pure  est  donc  la  mesure  capitale  à  prendre  contre  la  propa- 
gation de  la  fièvre  typhoïde.  A  cette  mesure  préventive,  il  faut  ajouter  la  sup- 
pression de  toutes  les  causes  qui  provoquent  et  qui  perpétuent  l'infection  du  sol 
et  des  habitations.  Les  locaux  où  ont  séjourné  des  malades,  les  chambres  de 
caserne  où  des  épidémies  sont  nées  doivent  être  désinfectés.  Les  parois  seront 
lavées  avec  une  solution  de  sublimé  à  2  pour  1  000  additionnée  de  quelques 
grammes  de  chlorure  de  sodium,  repeintes  ou  reblanchies.  Une  attention  parti- 
culière sera  donnée  à  l'état  du  plancher,  qui  devra  être  soigneusement  brossé 
et  lavé  avec  une  solution  de  sublimé;  les  poussières  imbibées  de  liquides  anti- 
septiques seront  enlevées  et  détruites  par  le  feu. 

La  désinfection  des  locaux  par  l'acide  sulfureux,  provenant  de  la  combustion 
de  60  grammes  de  soufre  par  mètre  cube  d'air,  rendra  aussi  des  services.  Les 
objets  de  literie  devront  être  passés  à  l'étuve  à  vapeur  sous  pression  ('). 

En  temps  d'épidémie,  toutes  les  causes  qui,  à  un  titre  quelconque,  affaiblis= 
sent  la  résistance  des  individus,  doivent  être  écartées.  La  fatigue,  le  sui  ménage, 
l'insuffisance  de  l'alimentation  en  nourriture  et  eu  air  pur,  les  refroidissements, 
les  émotions  morales  dépressives  favorisent  la  pénétration  et  la  pullulation  de 
germes  qui,  sans  eux,  n'auraient  pu  poursuivre  leur  culture  et  triompher  de  la 
défense  cellulaire. 

Ce  n'est  pas  seulement  en  temps  d'épidémie  que  les  causes  débilitantes  favo- 
risent l'invasion  de  la  fièvre  typhoïde.  Nous  avons  vu  plus  haut  à  quel  degré  le 
bacille  typhique  était  \m  germe  répandu  dans  la  nature,  quelle  était  l'exiguïté 

(•)  Les  taches  de  sang  sur  les  linges  devront  être  préalablement  lavées  à  l'eau  de  javelle, 
pour  éviter  des  marques  indélébiles. 
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de  ses  besoins,  sa  résistance  à  la  dessiccation,  au  froid,  etc.  Ce  microbe  est 
présent  plus  souvent  qu'on  ne  suppose  dans  le  sol,  dans  l'eau,  dans  l'intestin 
de  personnes  en  bonne  santé.  Il  y  reste  fréquemment  silencieux,  même  introduit 
dans  le  corps  de  l'homme,  parce  qu'il  est  en  trop  petit  nombre  ou  en  virulence 
trop  faible.  Viennent  des  causes  adjuvantes  et  le  microbe  se  révèle  infectieux. 
C'est  pour  cela  que  la  fatigue,  le  surmenage,  l'alimentation  insuffisante  sont  des 
causes  si  puissantes  de  fièvre  typhoïde.  Dans  les  armées  en  marche,  la  dothié- 
nentérie  surgit  comme  spontanément.  Elle  se  montre  encore  avec  les  mêmes 
allures  parmi  les  troupes  de  garnison  soumises  à  des  fatigues  exceptionnelles; 
elle  frappe  avec  le  plus  de  fréquence  et  d'intensité  les  diverses  armes  suivant  la 
proportion  de  fatigue  qu'elles  subissent.  Une  mesure  vraiment  efficace  de  pro- 
phylaxie consiste  donc  à  placer  les  agglomérations  capables  de  contracter  la 
fièvre  typhoïde  en  dehors,  à  l'abri  de  ces  causes  de  débilitation  organique. 
Accroître  et  assurer  la  résistance  de  l'organisme  d'une  part,  détruire  ou  éloigner 
le  virus  d'autre  part,  voilà  les  deux  termes  qui  comprennent  toute  la  prophy- 
laxie de  la  maladie. 

L'évacuation  des  locaux  en  cas  d'épidémie  est  une  mesure  excellente,  devenue 
classique  en  prophylaxie  militaire,  depuis  les  travaux  de  Léon  Colin.  Elle  permet 
d'ordinaire  la  suppression  immédiate  de  la  cause  principale  et  de  la  plupart  des 
causes  secondes  de  la  maladie. 

Les  précautions  à  prendre  pendant  l'évolution  typhique  permettent  d'éviter  la 
contagion  pour  le  présent  et  pour  l'avenir.  La  plus  grande  propreté  doit  régner 
sur  le  corps  et  les  vêtements  du  malade  et  dans  sa  chambi'e  ;  les  gardes  ne  pren- 
dront aucun  repas  dans  la  pièce.  Avant  de  sortir,  les  mains  seront  nettoyées 
avec  la  brosse,  l'eau  chaude  et  le  savon,  et  désinfectées  dans  une  solution  de 
sublimé  à  1  pour  1000.  Les  linges  souillés  seront  placés  dans  une  petite  cuve 
contenant  de  l'eau,  et  gardés  jusqu'au  moment  où  ils  pourront  subir  l'action  de 
l'eau  bouillante  pendant  une  demi-heure.  Les  objets  de  literie  trop  gros  pour 
prendre  place  dans  cette  cuve,  matelas,  oreillers,  etc.,  seront  ultérieurement 
désinfectés  dans  l'étuve  à  vapeur  sous  pression. 

Tous  les  produits  émanés  du  patient,  qui  peuvent  renfermer  le  germe  typhique 
(matières  fécales,  urine,  crachats),  doivent  être  reçus  dans  un  liquide  antisep- 
tique assez  puissant  pour  les  stériliser  vite,  et  assez  peu  coûteux  pour  que  son 
usage  soit  accepté  par  tous. 

Des  expériences  publiées  en  Allemagne,  au  cours  de  ces  dernières  années, 
ont  attribué  à  la  chaux  une  action  antiseptique  remarquable  à  l'égard  du  bacille 
typhique  et  du  bacille  cholérique.  Une  proportion  minime  de  chaux  (4  pour  1000) 
suffirait,  d'après  Liborius,  Kitasato  et  Pfûhl,  pour  détruire  sûrement  ce  bacille 
dans  les  matières  fécales  qui  le  renferment.  Ces  résultats  étaient  si  précieux 
pour  la  pratique,  au  cas  où  ils  seraient  reconnus  exacts,  que  nous  avons  cru 
devoir,  M.  Richard  et  moi  (*),  répéter  les  expériences. 

Dans  des  ballons  purs,  à  fond  plat,  nous  avons  introduit  50  centimètres  cubes 
de  selles  dothiénentériques,  nous  avons  stérilisé  les  flacons  et  leur  contenu  à 
l'autoclave  et  les  avons  ensemencés  avec  une  culture  de  germes  typhiques. 
Après  huit  jours,  la  culture  était  abondante  et  nous  nous  trouvions,  pour  la 
désinfection,  dans  les  conditions  de  la  pratique.  Nous  avons  préparé  du  lait  de 
chaux  à  20  pour  100  de  chaux,  du  chlorure  de  chaux  à  5  pour  100,  du  sublimé  à 

(')  Richard    et    Chantemesse,    Rapport    communiqué    au   Comité    consultatif   d'Hygiène 
publique  de  France  (8  juillet 
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1   pour   1  OUU  cL  du  suljlinu';  à   1  pour   1  000  additionné  de  5  pour  1  000  d'acide 
clilorhydrique. 

Nous  avons  ajouté  aux  cultures  un  centimètre  cube,  soit  2  pour  100  en 
volume,  deTun  des  désinlectants.  Le  llacon  était  secoué  pour  opérer  le  mélange; 
au  bout  d'une  demi-heure,  d'une  heure,  de  deux  heures  et  demie,  de  quarante- 
huil  heures,  on  ensemençait,  avec  une  gouttelette  du  liijuide,  un  tube  de  géla- 
tine traité  par  le  procédé  d'Esmarch.  Voici,  sous  une  l'orme;  synoptique,  les 
résultats  des  ensemencements  :  le  signe  +  indique  que  la  culture  a  prospéré; 
le  signe;  —  ({u'elle  est  restée  stérile. 
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On  voit  que  le  lait  de  chaux  seul  a  stérilisé  les  selles  typhiques  dans  la  pro- 
portion de  4  pour  1  000  de  chaux,  et  que  la  désinfection  était  obtenue  déjà  au 
bout  dune  demi-heure,  tandis  que  le  même  résultat  n'a  été  atteint  ni  par  l'addi- 
tion du  chlorure  de  chaux  dans  la  proportion  de  1  pour  1  000,  ni  par  celle  du 
sublimé  dans  la  proportion  de  1  pour  50000,  soit  pur,  soit  mêlé  à  l'acide  chlor- 
hydrique,  suivant  la  méthode  de  Laplace  (^). 

(*)  La  chaux  vive,  mélangée  en  fragments  avec  les  matières  fécales  liquides,  se  délite  mal; 
elle  agit  moins  bien  et  surtout  bien  plus  lentement  que  le  lait  de  chaux.  La  chaux  éteinte, 
pulvérulente,  ne  convient  pas  plus,  parce  qu'elle  se  pelotonne  dans  les  selles  diarrhéiques 
et  que  le  mélange  ne  se  fait  jamais  intimement.  La  chaux  éteinte  a  l'avantage  de  se 
conserver  bien  mieux  que  la  chaux  vive,  et  c'est  elle  qui,  dans  la  pratique  courante,  devra 
servir  à  préparer  le  mélange.  Voici  la  meilleure  façon  d'avoir  toujours  à  sa  disposition  du 
lait  de  chaux  actif.  On  fait  se  déliter  de  la  chaux  de  bonne  qualité,  en  l'arrosant  peu  à  peu 
avec  la  moitié  de  son  poids  d'eau.  Quand  la  délitescence  est  effectuée,  on  met  la  poudre 
dans  un  récipient  soigneusement  bouché  et  placé  en  un  endroit  sec.  Comme  un  kilogramme 
de  chaux,  qui  a  absorbé  500  grammes  d'eau  pour  se  déliter,  a  acquis  un  volume  de  'i'^S'iCO, 
il  suffit  de  le  délayer  dans  le  double  de  son  volume  d'eau,  soit  4'",400,  pour  avoir  un  lait  de 
chaux  à  '■10  pour  100.  Ce  liquide  doit  être  employé  tout  frais;  on  })eut  le  conserver  pendant 
quelques  jours,  à  la  condition  de  le  maintenir  dans  un  vase  bouché.  Le  lait  de  chaux  avec 
lequel  nous  avons  fait  nos  expériences  datait  de  trois  jours.  Lorsqu'on  n'est  pas  sûr  de  la 
qualité  du  lait  de  chaux  qu'on  a  à  sa  disposition,  on  peut  l'essayer  en  l'ajoutant  aux  matières 
à  désinfecter  jusiju'à  ce  que  le  mélange  bleuisse  nettement  le  papier  de  tournesol. 

Il  suffit,  lorsqu'on  veut  désinfecter  des  selles  typhiques,  de  verser  sur  elles  une  propor- 
tion de  ce  lait  de  chaux  égale  en  volume  à  2  pour  100. 

11  n'est  pas  nécessaire  de  ménager  beaucoup  le  liquide  désinfectant,  attendu  qu'à 
l'aris  le  kilogramme  de  chaux  vive  coûte  0  fr.  05  et  qu'avec  cette  faible  somme  on  peut 
désinfecter  250  litres  de  matières.  On  ne  peut  stériliser  par  ce  procédé  que  les  selles 
liquides.  Lorsqu'on  aura  à  désinfecter  une  fosse  dans  laquelle  auront  été  vidées  des  selles 
typhiques,  il  suffira  de  verser,  par  le  haut,  le  lait  de  chaux  dans  la  proportion  indiquée. 
Si  les  matières  de  la  fosse  sont  en  putréfaction,  il  se  dégagera  d'abord  des  torrents 
dammoniaque  que  la  chaux  déplace  de  ses  combinaisons  salines,  et  une  partie  de  la  chaux 
sera  perdue  pour  la  désinfection.  On  brasse  le  liquide  avec  une  perche  pour  faciliter  le 
départ  de  l'ammoniaque  et  pour  rendre  le  mélange  homogène.  On  verse  le  lait  de 
chaux  jusqu'à  ce  (ju'on  obtienne  une  réaction  nettement  alcaline  au  papier  de  tournesol. 

De  l'eau  d'égout  en  nature  (jue  nous  avons  additionnée  de  1  pour  100  de  ce  lait  de  chaux 
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D'après  H.  Vincent  (*)  le  chlorure  de  chaux  additionné  de  1  pour  100  d'acide 
chlorhydrique,  et  surtout  le  sulfate  de  cuivre,  acidifié  par  l'acide  sulfurique, 
seraient  d'excellents  agents  de  désinfection  des  selles  typhoïdiques. 


SCHÉMA    DE    LA   FIÈVRE    TYPHOÏDE 

Nous  connaissons  maintenant  les  principales  propriétés  du  bacille 
d'Eberth  ;  les  conditions  qui  favorisent  son  arrivée  au  contact  de  l'homme, 
ses  moyens  de  multiplication  et  de  défense,  c'est-à-dire  les  substances  solubles 
toxiques  qu'il  sécrète  autour  de  lui  et  qui  portent  leur  action  non  seulement 
sur  le  point  même  où  siège  le  bacille,  mais  plus  loin,  sur  le  système  nerveux 
des  animaux,  sur  le  cœur,  sur  la  circulation,  etc.  Etant  donné  ce  que  nous 
savons  de  la  physiologie  humaine,  nous  pouvons  imaginer  théoriquement  ce 
que  peut  être  le  conflit  entre  le  microbe  et  l'organisme  et  dessiner  le  panorama 
des  principales  phases  de  la  lutte.  Aussi  bien,  une  description  schématique  per- 
mettra-t-elle  de  mieux  saisir  dans  leur  ensemble  les  lésions  anotomiques  et  les 
symptômes  qui  caractérisent  l'évolution  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  étapes  de  la 
lutte  qui  s'engage  sont  au  nombre  de  deux  ou  de  trois,  suivant  que  le  microbe 
prend  la  possession  complète  de  l'organisme  et  le  tue,  ou  que  celui-ci  finit  par 
se  débarrasser  de  l'envahisseur.  Il  y  a  donc,  en  ce  qui  concerne  ce  facteur  de  la 
maladie,  une  période  de  germination,  une  période  d'infection  totale,  une  période 
d'élimination. 

jo  Période  de  germination.  —  Les  germes  typhiques  apportés  d'ordinaire  dans 
la  cavité  intestinale  se  multiplient.  Ils  triomphent  des  premières  résistances 
qu'ils  rencontrent  dans  le  milieu  intestinal  (concurrence  vitale  d'autres  germes) 
soit  par  leur  nombre,  soit  par  leur  virulence,  soit  par  une  symbiose  acciden- 
telle avec  des  microbes  favorisants.  Ils  se  tassent  dans  l'extrémité  inférieure 
de  l'intestin  grêle,  là  où  le  contenu  liquide  subit  la  plus  longue  stase.  Ils 
pénètrent  dans  la  muqueuse  intestinale  par  leurs  mouvements  propres  et  aussi 
absorbés  qu'ils  sont  par  les  nombreux  phagocytes  qui  parcourent  constamment 
la  surface  de  cette  membrane.  Parfois  —  et  ce  phénomène  doit  être  fréquent  — 
les  envahisseurs  sont  détruits  par  les  cellules  phagocytaires  venues  de  la 
muqueuse,  de  la  lymphe  ou  du  sang.  La  fièvre  typhoïde  n'est  pas  créée.  L'in- 
dividu atteint  peut  ne  pas  même  avoir  trace  de  malaise,  ou  bien  présenter 
quelques  légers  signes  d'intoxication.  Cependant  les  garde-robes  de  cet  homme 
bien  portant  contiennent  le  bacille  typhique  et  peuvent  le  transmettre.  Combien 
de  temps  ce  microbisme  latent  peut-il  durer?  On  ne  sait.  Si  pendant  cette 
période  de  latence  l'organisme  subit  un  choc,  un  empoisonnement  d'origine 
interne  ou  externe,  un  surmenage,  un  refroidissement,  etc.,  etc.,  l'envahisseur 
qui  avait  été  maintenu  à  la  frontière  de  l'organisme  peut  pénétrer.  L'invasion 
principale  se  fait  par  les  voies  lymphatiques,  plaques  de  Peyer,  ganglions 
mésentériques,    etc.    Pendant   qu'un   certain   nombre   de   germes   sont  fixés, 

s'est  clarifiée  très  rapidement  par  la  formation  d'un  coagulum  léger  qui  s'est  collecté  à  la 
surface  et  sur  le  fond  de  l'éprouvette;  les  ensemencements,  avec  une  gouttelette  puisée  au 
centre,  ont  démontré  que,  même  au  bout  de  2  heures  et  demie,  la  stérilisation  n'était  pas  obte- 
nue, mais  la  croissance  des  colonies  était  notablement  plus  faible  que  dans  le  tube  témoin. 

—  Voyez  sur  cette  question  de  prophylaxie  le  Traité  d'hygiène  de  M.  Proust  et  le  rapport 
de  ce  savant  au  Comité  consultatif  d'Hygiène,  1890. 

(')  H.  Vincent,  Ann.  Inst.  Pasteur,  Janvier,  1895. 
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<>iiloiii(''s,  par  les  plia^ocyU^s,  et  sont  localisés  dans  les  i)laques,  dans  les 
fj;-anfi^lions,  lormanl  là  de  monslreiix  granulomes  infectieux,  d'autres  microbes 
(|iii  luttent  contre  les  cellules  par  leurs  sécrétions  toxiipies  et  leur  multipli- 
cation vont  plus  loin,  emportés  par  leurs  mouvements  propres  et  aussi  par 
des  corps  des  cellules  blanches  dans  lesquels  ils  ont  pullulé  et  qui  les  char- 
rient suivant  le  phénomène  de  la  mélastase  capillaire.  Jus(pi(;  là,  il  n'y  a  pas 
d'inlection  sanguine  proprement  dite.  Cependant  la  pullulution  des  microbes 
dans  les  voies  lymphatiques  de  l'intestin  et  du  mésentère  ne  laisse  pas  que  de 
met  Ire  en  circulation  une  certaine  quantité  de  toxine  et  le  poison  agit  connue 
il  a  riiabitud(î  de  le  taire,  sur  le  système  nerveux,  sur  les  sécrétions  du  lube 
digestif.  Sans  présenter  de  symptômes  graves,  l'homme  atteint  éprouve  des 
malaises  <(ui  augmentent  peu  à  peu.  Il  ressent  surtout  de  la  fatigue  (voyez  plus 
haut  l'action  de  la  toxine  sur  la  moelle  des  animaux);  la  moindre  tâche  est 
pénible  et  exige  un  effort  cérébral  pour  être  accomplie.  Le  sommeil  se  perd.  Le 
vertige  apparaît  surtout  dans  la  station  debout.  La  tôte  est  douloureuse,  il  y  a 
quelcjues  douleurs  abdominales  accompagnées  de  diarrhée  et  le  plus  souvent 
de  constipation.  La  langue  est  sale,  l'appétit  diminué.  On  voit  des  troubles 
vaso-moteurs  qui  donnent  lieu  parfois  à  des  épistaxis.  Le  cerveau  n'étant 
touché  qu'après  la  moelle,  si  le  malade  est  énergique,  il  peut  encore  com- 
mander à  ses  muscles,  faire  par  exemple  une  longue  marche  pour  arriver  à 
l'hôpital,  où  il  tombe,  prostré  et  délirant. 

2"  Période  cfinfection  totale.  —  Les  barrières  lymphatiques  sont  franchies;  le 
canal  thoracique  a  déversé  l'infection  dans  le  sang;  de  centripète,  celle-ci  est 
devenue  centrifuge.  L'infection  totale  ne  se  fait  pas  brusquement.  Elle  est 
l'œuvre  des  derniers  jours  du  premier  septénaire  de  la  maladie. 

Alors  se  développent  avec  plus  d'amplitude  et  d'acuité  les  phénomènes 
d'intoxication  de  la  première  période.  Les  bacilles  typhiques  ne  restent  pas 
longtemps  dans  le  sang  de  la  circulation  générale  ;  ils  y  sont  charriés  cepen- 
dant, puisqu'elle  est  leur  voie  d'accès  pour  atteindre  les  glomérules  du  rein  ou 
le  sang  de  la  circulation  placentaire  fœtale.  Ils  forment  aussi,  dit-on,  par  des 
embolies  cutanées,  les  taches  rosées  lenticulaires.  Le  sang  est  débarrassé  de 
ses  bacilles  par  les  organes  munis  de  capillaires  multiples  qui  exercent  sur  lui 
comme  des  actes  de  filtration;  en  premier  lieu,  la  rate  qui  se  tuméfie  et  subit 
le  contre-coup  de  l'intoxication  et  des  perturbations  vasculaires  provoquées  par 
les  germes  fixés  dans  son  parenchyme  ;  puis  le  foie,  ensuite  le  poumon,  la 
moelle  des  os,  etc.  Il  n'est  peut-être  pas  d'organe  où  le  bacille  typhique  ne 
puisse  s'arrêter  et  créer  un  foyer  de  multiplication.  Le  caractère  essentiel  de 
cette  période  d'infection  totale  réside  dans  la  multiplicité  des  foyers  micro- 
biques,  dans  l'abondance  de  la  toxine  sécrétée,  dans  les  effets  de  cet  empoi- 
sonnement sur  les  fonctions,  la  structure,  l'harmonie  des  grands  appareils 
organiques.  Le  système  nerveux  est  le  plus  sensible  de  tous  au  poison.  La 
faiblesse  extrême,  la  prostration,  la  diminution  de  la  sensibilité,  l'ataxie  des 
mouvements,  l'insomnie,  le  délire  traduisent  les  effets  de  son  intoxication. 

Les  ganglions  cardiaques  sont  touchés  à  leur  tour.  L'expérimentation  nous  a 
montré  la  faiblesse  et  en  dernier  lieu  l'arrêt  des  battements  du  cœur  des 
animaux,  tandis  que  l'irritabilité  électrique  du  myocarde  est  encore  conservée. 
Il  faudra  nous  attendre  dans  la  clinique  humaine  à  voir  jouer  un  rôle  important 
aux  troubles  de  la  circulation  cardiaque,  aux  modifications  du  pouls.  La  réac- 
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tion  est  assez  nette  pour  qu'on  ait  pu  chercher  clans  le  pouls  la  clef  du  pro- 
nostic de  la  maladie  (Liebermeister). 

La  congestion  intestinale  allant  parfois  jusqu'à  l'hémorragie  et  se  traduisant 
par  une  diarrhée  qui  est  dans  son  essence  une  évacution  éliminatrice  et  bien- 
faisante ;  les  désordres  locaux  provoqués  par  l'accumulation  des  parasites  dans 
les  plaques  lymphatiques  de  l'intestin,  désordres  qui  aboutissent  aux  ulcéra- 
tions, aux  perforations,  etc.,  tout  cela  est  le  résultat  de  la  pullulation  et  de 
l'intoxication  microbiennes. 

Les  autres  cellules  des  parenchymes  ne  sont  pas  épargnées.  Dans  le  rein, 
la  dégénérescence  des  cellules  des  tubes  contournés  accompagne  les  lésions 
anatomiques  des  glomérules,  la  congestion  vasculaire  et  se  traduit  par  l'albu- 
minurie, l'oligurie,  la  rétention  de  déchets  toxiques,  etc.  Les  cellules  hépa- 
tiques sont  aussi  profondément  altérées  et  perdent  leur  pouvoir  antitoxique.  Le 
poumon  est  plus  ou  moins  congestionné;  sa  résistance  à  l'invasion  des  germes 
atmosphériques  est  entravée. 

Alors  l'organisme  humain  dont  les  plasmas  sont  imprégnés  de  poison,  dont 
les  cellules  chargées  de  lutter  contre  une  invasion  extérieure  sont  plus  ou 
moins  paralysées,  dont  les  parenchymes  sont  dégénérés  à  un  degré  variable,  dont 
les  circulations  générale  et  locale  sont  entravées,  devient  une  proie  facile  à 
une  invasion  secondaire  partie  des  voies  respiratoires,  digestives  ou  d'une 
région  quelconque.  Il  semble  a  priori  que  la  toxi-infection  qui  depuis  le  début 
n'a  fait  qu'augmenter  doive  submerger  totalement  la  résistance  de  l'organisme 
et  amener  inévitablement  la  mort.  Le  fait  n'est  malheureusement  pas  rare. 
Mais  en  face  de  l'invasion  du  microbe  vivant ,  de  sa  pullulation,  du  poison  qu'il 
sécrète,  se  dresse  la  résistance  des  cellules  de  l'organisme,  qui,  elles  aussi  sont 
des  unités,  capables  de  s'adapter  pour  se  maintenir  vivantes  à  des  conditions 
pathologiques,  de  s'aguerrir  à  la  résistance,  de  sécréter  des  substances  anti- 
microbiennes, antitoxiques,  de  se  secourir  mutuellement  par  l'effet  d'un  réseau 
qui  les  relie,  le  système  nerveux.  Les  forces  qui  se  mettent  en  présence  se 
trouvent  munies  presque  des  mêmes  armes.  Si  la  résistance  organique,  par  le 
fait  de  la  maladie  primitive  ou  d'une  infection  secondaire,  a  été  trop  profon- 
dément lésée  dans  sa  totalité  ou  dans  un  de  ses  appareils  essentiels,  la  mort 
survient.  Si  la  lésion  n'a  pas  été  trop  profonde,  l'adaptation  de  l'organisme  se  fait. 
L'envahisseur  est  chassé  ou  détruit;  c'est  la  période  d'élimination  qui  se  déroule. 

Quand  l'empoisonnement  est  massif,  la  mort  peut  survenir  de  bonne  heure, 
dans  les  dix  premiers  jours,  et  même  plus  tôt,  au  quatrième,  troisième  et 
deuxième  jour  (Murchison).  Elle  peut  être  due  à  la  sidération  nerveuse,  comme 
dans  les  faits  expérimentaux,  le  plus  souvent  à  la  détermination  vers  un  appa- 
reil, perforation  et  hémorragie  intestinale,  laryngo-typhus,  myocardite,  collap- 
sus  cardiaque,  mort  subite.  Elle  peut  enfin  être  provoquée  par  une  infection 
secondaire  qui  s'est  développée  à  la  faveur  de  la  première  maladie  :  pneumo- 
nie,  broncho-pneumonie,  gangrène,  parotidite,  erysipèle,  etc. 

30  Période  d' éliminât  ion. —  La  maladie  n'étant  qu'un  conflit  entre  des  cellules 
végétales  et  animales,  la  période  d'élimination  commence  à  vrai  dire  dès  le  début, 
car  il  y  a  dès  le  début  des  envahisseurs  mis  hors  de  combat,  absorbés  et  digérés 
par  les  phagocytes,  ou  immobilisés  dans  des  territoires  par  l'apport  successif 
des  cellules  (plaques  de  Peyer,  ganglions,  rate,  etc.).  En  même  temps  que 
l'invasion  progresse,  la    résistance  le  fait  aussi.    Il  arrive  un  moment  où  les 
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forces   (le   résistance  remportenl.    Les  cellules  (jui    loealemenl   ou  à  dislaiice 
étaient  empoisonnées  par    la   toxine  deviennenl  moins  sensibles  à  ce  poison; 
elles  s'y  habituent  comme  elles  s'habituent  à  d'autres  poisons,  le  tabae,  la  mor- 
phine, l'alcool.  L'olTense  des  envahisseui's  est  donc  moins  g-i-ande  à  leur  égard, 
tandis   (pie    la  puissance  des    phagocytes  qui  englobent  et  digèrent  les  para- 
sites, augmente.  Un  grand  nombre  de  ceux-ci  a  été  éliminé  par  les  garde-robes, 
par  le  détachement  des  lambeaux  mortifiés  des  phufues  de  Peyer  et  des  folli- 
cules clos,  par  la  sécrétion  urinaire,  quelquefois  par  l'expectoration,  la  bile,  etc. 
La  vraie  cause  de  la  disparition  des  microbes  réside  essentiellement  dans 
l'absorption,  la  digestion  des  parasites,   dans  le  sang,  la  lymphe  et  surtout  les 
tissus   de  la  rate  et  organes  analogues.  Cette  absorption,  celte  digestion  sont 
l'œuvre  essentielle  des  phagocytes.  L'action  de  ceux-ci  est  aidée  sans  doute  par 
des  conditions  adjuvantes,  des  modifications  des  plasmas,  mais  ces  modifica- 
tions elles-mêmes  sont  en  majeure   partie  l'œuvre  de  ces  éléments  cellulaires. 
Les  microbes  qui  ne  sont  pas  encore  détruits  sont  déjà  absorbés  dans  leur  pro 
loplasma.  Ils  peuvent  encore  vivre  dans  ce  milieu,  un  certain  temps,  parfois 
des  mois  et  des  années,  mais  ils   sont  alors  cantonnés  pour  ainsi  dire   hors 
de    l'organisme.  Ils  constituent  une   lésion  locale,   mais  ils  ne  font    la  fièvi;e 
typhoïde  que  s'ils  parviennent  de  nouveau  à  se  répandre  dans  la  grande  circu- 
lation sanguine.  Les  rechutes  de  la  maladie  ne  sont  pas  autre  chose  que  l'en- 
vahissement nouveau  du  sang  par  les  parasites,  lorsqu'une  raison  quelconque, 
appréciable  ou  non,  comme  un  écart  de  régime,  etc.,  est  venue  lever  l'obstacle 
que  les  phagocytes  opposaient  à  la  sortie  des  bacilles  d'Eberth  hors  des  régions 
et  tissus  où  ils  les  avaient    cantonnés,  non  encore  digérés. 

Pendant  que  s'exécute  ce  travail  d'incarcération  et  de  destruction  des  bacilles 
d'Eberth,  que  l'on  peut  considérer  comme  une  opération  de  police,  les  cellules 
des  parenchymes  dont  le  protoplasma  a  subi  des  dégénérescences  diverses, 
reviennent  à  l'état  normal,  lorsque  la  molécule  albumineuse  qui  les  compose 
n'a  pas  été  trop  profondément  modifiée.  La  dégénérescence  granuleuse  (tumé- 
faction trouble)  ou  granulo-graisseuse  peut  se  réparer  entièrement.  Il  n'en  est 
pas  de  même  quand  la  modification  chimique  a  été  jusqu'à  la  coagulation  com- 
plète du  contenu  cellulaire  (dégénérescence  cireuse). 

Il  doit  donc  y  avoir,  une  fois  la  convalescence  confirmée,  quand  les  microbes 
ont  été  éliminés  ou  détruits,  que  la  toxine  ne  circule  plus  dans  le  sang,  une 
période  plus  ou  moins  longue  pendant  laquelle  se  fait  la  réparation  complète 
des  tissus  touchés  par  la  maladie.  Des  cas  doivent  se  présenter,  où  la  lésion  a 
été  si  légère  et  la  réparation  si  complète,  que  la  nutrition  subit  une  poussée 
d'activité  et  que  la  santé  ultérieure  devient  meilleure  qu'avant.  Mais  il  reste 
parfois  comme  suite  d'une  pareille  intoxication  des  désordres  locaux  ou  géné- 
raux qui  pèsent  lourdement  sur  la  santé.  Gomment  se  font  la  croissance,  le 
développement  général  d'un  enfant  qui  a  supporté  dans  le  jeune  âge  une  fièvre 
typhoïde  grave?  Que  deviennent  plus  tard  les  organes  qui,  sans  avoir  subi 
dans  le  cours  de  la  maladie  une  altération  mortelle,  ont  cependant  été  touchés 
d'une  manière  irréparable,  et  présentent  de  ce  fait  une  fragilité  particulière? 

Il  n'est  pas  difficile  de  supposer  que  la  vitalité,  la  force,  le  développement  de 
la  taille,  la  résistance  des  fonctions  digestives,  l'équilibre  du  système  nerveux 
soient  compromis  chez  les  jeunes  sujets  qui  ont  subi  une  fièvre  typhoïde  grave. 
Les  troubles  nerveux,  la  faiblesse  des  facultés  intellectuelles,  les  lésions  d'or- 
ganes évoluant  sourdement,  les  néphrites,  les  cardiopathies,  les  scléroses,  etc., 
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ne  semblent  pas   devoir  être   exceptionnels   quand  une   dégénérescence  s'est 
installée  qui  n'est  pas  intégralement  réparable. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE 

Il  nous  faut  maintenant  étudier  sur  le  cadavre  et  chez  le  vivant  les  lésions  et 
les  symptômes  de  la  fièvre  typhoïde  et  voir  jusqu'à  quel  point  ils  se  rappro- 
chent du  tableau  que  nous  avons  tracé. 

Anatomiquement,  la  fièvre  typhoïde  est  une  inflammation  spécifique.  A  n'en- 
visager que  les  premières  phases  anatomo-pathologiques,  on  assiste  à  l'inva- 
sion et  à  la  pullulation  des  bacilles  et  au  combat  que  leur  livrent  les  phago- 
cytes. En  dehors  de  ceux-ci,  les  cellules   fixes  des  tissus,  les  éléments  nobles 
des  parenchymes,  incapables  de  détruire  le  microbe,  subissent  ses  atteintes, 
d'où   les   dégénérescences,    de   nature    et    de    gravité    variables,    granuleuse, 
gçanulo-graisseuse,  graisseuse,  cireuse,  pigmentaire,  etc.  A  ces  lésions,  s'ajou- 
tent les  modifications  qui  portent  sur  la  physiologie  et  l'anatomie  des  vaisseaux. 
Étudié  dans  chaque  organe,  le  processus  se  résume  en  ces  termes  :  intoxica- 
tion et  parfois  infiltration  bacillaire,  réaction  phagocytique  ;  dégénérescence  des 
parenchymes   et   modifications  circulatoires,  réparation  normale  ou  anormale. 
Le   microbe  pullule  vigoureusement;  les  organes  lymphoïdes   qui  donnent 
naissance  aux  phagocytes  exagèrent  l'activité  de  leur  travail  ;  les  modifications 
de  la  moelle  osseuse,  l'hypertrophie  splénique  et  ganglionnaire  en  témoignent. 
Pendant  que  se  poursuit  cette  lutte,  l'organisme  humain  est  devenu  remar- 
quablement vulnérable  à  l'attaque  d'un   parasite  accidentel   quelconque  ;   les 
défenseurs    ordinaires    engagés   dans    un    combat    permettent,    sans    grande 
difficulté,    l'invasion    de    nouveaux  microbes,   et   les    infections    secondaires 
surviennent. 

Enfin,  quand  la  lutte  est  finie,  la  convalescence  se  fait,  c'est-à-dire  la  répara- 
tion. Elle  est  l'œuvre  d'un  double  travail  anatomique  :  la  résorption  des  cellules 
usées  par  l'assaut  de  la  maladie  et  la  régénération  des  cellules  qui  ont  conservé 
assez  de  vitalité  pour  recouvrer  leur  état  primitif.  La  première  partie  de  la  tâche 
appartient  aux  phagocytes  ;  ils  englobent  et  digèrent  les  cellules  affaiblies  qui  ne 
peuvent  leur  résister  (Metchnikoff).  Le  résultat  est  la  disparition,  de  l'orga- 
nisme, de  tous  les  tissus  altérés;  aussi  voit-on  souvent,  après  la  fièvre  typhoïde, 
une  rénovation  si  parfaite,  que  des  individus  jouissent  d'une  santé  meilleure 
que  celle  dont  ils  avaient  coutume  antérieurement  (*). 

(*)  Les  phagocytes  (Metchnikoff)  sont  les  cellules  de  l'organisme  humain  qui  ont  conservé 
par  hérédité  la  propriété  d'englober  et  de  digérer  des  corps  étrangers,  ainsi  qu'on  l'observe 
dans  le  protoplasma  des  protozoaires.  Les  phagocytes  jouissent  tous  de  mouvements 
amiboïdes  ;  les  uns  sont  peu  mobiles  (endothéliums  vasculaires,  cellules  amiboïdes  du 
tissu  conjonctif,  cellules  de  la  rate,  de  la  moelle  des  os,  des  organes  lymphoïdes),  les 
autres  sont  doués  de  mouvements  amiboïdes  plus  actifs  (leucocytes  polynucléaires  et 
mononucléaires).  Ils  possèdent  une  sensibilité  particulière  qui  se  manifeste  par  une 
attraction  ou  une  répulsion  à  l'égard  des  corps  étrangers.  Cette  sensibilité  (chimiotaxie 
positive  ou  négative)  a  été  découverte  par  Stahl  (1884)  sur  les  plasmodes  des  myxomycètes 
et  confirmée  la  même  année  par  Pfeffer  sur  les  zoospermes  des  fougères.  Les  phagocytes 
ont  une  chimiotaxie  positive  à  l'égard  des  bacilles  typhiques  (Buchner,  Berlin,  klin. 
Wochens.,  1890);   ils  sont  capables  de  les    englober  et  de    les   digérer;  l'absorption   et  la 
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(lopendanl  l'œuvre  des  phaf^ocvlcs  n'a  l'ien  de»  i)rovi(lonliol.  S'ils  (lôlriiisciil 
ccrlaitis  microbes  ou  certains  lissus  dont  la  résorption  est  utile,  ils  })Oussenl 
l(Mir  travail  aveug'lc  contre  toutes  les  cellules  incapables  de  se  défendre,  inca- 
pal)l('s  |)(Mit-èlre  de  séci'éter,  coinnie  à  l'élat  normal,  une  subslance  cliimio- 
lacticpu'  (pii  éloigne  l'assaut  des  phagocytes  (MetclniikoHj  et  ils  font  disparaîtni 
des  éléments  lixcs  des  parenchymes  auxquels  ils  se  substituent  pour  s'organiser 
en  (issu  conjoniif  adulte.  Les  celhdes  fixes  englobées  par  les  j)liagocytes  sont 
re})roduites  dans  une  cei'laine  mesure  par  leurs  cellules  congéru''res,  sous 
l'innuence  du  [)r()cessus  karyokinétique;  mais  cette  régénération  est  d'autant 
plus  restreinte  i\\\c  l'élément  détruit  est  lui-même  plus  dilTérencié.  Ainsi 
naissent  les  sé(pu^lles  tardives  de  la  dothiénentérie,  les  scléroses  cérébro- 
médullaires, vasculaires,  cardiaques,  rénales,  etc. 

J'étudierai  successivement  les  lésions  des  divers  appareils. 

Appareu.  digestif,  —  Les  manifestations  anatomiques  de  la  fièvre  typhoïde 
sont  surtout  marquées  au  niveau  de  l'intestin  grêle  ;  celles  du  reste  du  tractus 
intestinal  méritent  cependant  d'être  étudiées ('). 

Bouche,  pharynx,  œsophage.  -^  Les  lésions  de  la  bouche  sont  rares,  et  n'ont 
d'ailleurs  rien  de  spécifique.  Duguet  et  Féréol  ont  signalé  l'existence  d'érosions 
superficielles  sur  les  piliers  du  voile  du  palais.  Celles-ci,  lorsqu'on  les  cherclie 
de  propos  délibéré  se  voient  assez  fréquemment.  Du  volume  dune  lentille,  à 
l'état  isolé,  elles  se  réunissent  parfois  et  deviennent  confluentes.  Une  prise  faite 
sur  ces  érosions  lenticulaires  donne  en  général  naissance  à  une  culture  de 
staphylocoque  blanc.  D'après  Frey  et  Hoffmann,  les  follicules  clos  de  la  base 
de  la  langue  sont  fréquemment  hypertrophiés,  parfois  même  ulcérés.  La  glossite 
est  extrêmement  rare  au  cours  de  la  dothiénentérie  (^).  Les  gencives  deviennent 
fongueuses  et  se  gangrènent  quelquefois  pendant  l'évolution  de  fièvres  typhoïdes 
graves. 

Louis  a  rencontré  une  fois  sur  huit  des  ulcérations  au  niveau  du  pharynx 
et  de  l'œsophage  ;  elles  sont  superficielles,  rondes  ou  ovales,  de  2  milli- 
mètres à  2  centimètres  de  diamètre.  Les  ulcérations  œsophagiennes  sont  assez 
tardives;  elles  peuvent  pénétrer  jusque  dans  la  tunique  musculeuse,  mais 
n'ont  jamais  occasionné  de  perforations.  Louis,  Chomel,  Murchinson  repous- 
sent toute  assimilation  entre  ces  lésions  et  celles  de  l'intestin  ('');  cependant 
Cornil  et  Ranvler  ont  montré  la  similitude  de  ces  altérations  avec  celles  des 
follicules  clos.  Comme  lésions  exceptionnelles,  il  reste  à  signaler  l'infiltration 
purulente  sous- muqueuse  du  pharynx  (Louis),  et  l'abcès  rétro -pharyngi({ue 
(Hoffmann)  (''). 

ficslruclion  intrnrollulairc  des  microljcs  sont  très  imparfaites  lorsque  ceux-ci  sont  doués 
d'une  grande  virulence  et  que  les  phagocytes  n'ont  point  encore  pris  l'habitude  de  résister 
à  leurs  toxines. 

(')  Une  observation  d'analomie  comparée  (Metchnikoff)  montre  que  dans  l'espèce  animale 
les  mêmes  effets  suivent  les  mêmes  causes.  Quand  la  larve  de  la  mouche  sécrète  son 
enveloppe  chitineuse,  il  se  fait  au-dessous  de  celle-ci  une  accumulation  de  phagocytes  qui 
prend  une  apparence  puriforme.  La  majeure  partie  des  tissus  de  la  larve  sont  ainsi  dévorés, 
et  les  cellules  ([ui  résistent  donnent  naissance  à  la  mouche,  animal  désormais  vigoureux  et 
résistant,  capable  de  fournir  une  longue  vie.  Au  contraire,  les  larves  dont  le  corps  persiste 
sans  être  résorbé  donnent  naissance  à  une  classe  de  diptères  (moustiques)  prédestinée  à 
une  mort  prochaine. 

(-)  John  Hopk,  Hosp.  Bull.,  mai  1898. 

(5)  Voyez  Thèse  Dérignac,  Paris,  1883. 

('')  Hoffmann,  C/jT^ers.  iib.  d.   Veràn.  beim  Abdominalty.  1  vol.  402  p.,  Leipzig,  1869. 
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Estomac.  —  La  capacité  de  l'estomac  est  souvent  augmentée;  on  a  même 
signalé  des  cas  de  dilatation  aiguë  (Bartels,  Bouchard,  Fagge,  Lepoil,  Boas)  ('). 
Quant  aux  altérations  de  la  muqueuse,  tout  d'abord  considérées  comme  de 
simples  lésions  cadavériques  par  Louis  et  Ghomel,  elles  n'ont  été  réellement 
étudiées  que  depuis  les  travaux  de  Fox,  Cornil,  Chauffard (^),  qui  ont  suffi- 
samment démontré  la  spécificité  de  certaines  altérations  des  parois  de  l'estomac 
au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  La  muqueuse  est  rouge  et  épaissie,  parfois 
mamelonnée.  Elle  présente  en  certains  points  des  placards  hémorragiques, 
arrondis  ou  disposés  en  série  linéaire.  Les  ulcérations  spécifiques,  qu'il  ne  faut 
pas  confondre  avec  les  pertes  de  substance  d'origine  cadavérique,  sont  assez 
rares,  M.  Chauffard  n'en  cite  que  trois  cas  authentiques;  celui  classique  de 
Millard,  qui  fut  suivi  d'une  perforation  des  tuniques  stomacales,  et  ceux  de 
Collingwood  et  de  Josias. 

Il  est  à  remarquer  que  la  fièvre  typhoïde  a  été  souvent  signalée  dans  les  anté- 
cédents de  malades  atteints  d'ulcère  simple  de  l'estomac. 

La  lésion  microscopique  se  traduit  par  une  abondante  infiltration  de  cellules 
leucocytaires,  dans  le  tissu  sous-muqueux,  de  part  et  d'autre  de  la  couche 
musculeuse  de  la  muqueuse.  Cette  infiltration  gagne  le  tissu  conjonctif  inter- 
glandulaire. Les  cellules  de  l'épithélium  et  des  diverses  glandes  stomacales 
subissent  la  dégénérescence  granulo-graisseuse,  ou  se  transforment  par  régres- 
sion en  simples  cellules  cubiques  de  revêtement.  L'infiltration  gagne  aussi  la 
tunique  musculaire  (Hoffmann)  et  parfois  même  la  couche  sous-séreuse.  En 
maints  endroits  elle  est  masquée  par  une  extravasation  abondante  de  globules 
rouges  du  sang.  Les  artérioles  et  les  veinules  sont  enflammées,  souvent 
thrombosées. 

Intestin  grêle.  —  Les  lésions  les  plus  marquées  et  les  plus  précoces  se  voient 
autour  de  la  valvule  iléo-csecale,  bien  que  parfois,  surtout  dans  les  cas  graves, 
on  puisse  trouver  les  follicules  isolés  du  jéjunum,  et  même  la  muqueuse,  très 
congestionnés  et  donnant  une  image  analogue  à  celle  d'une  plaque  de  Peyer. 

Dans  les  168  autopsies  sur  lesquelles  porte  la  statistique  d'Hoffmann,  cet  auteur 
a  vu  la  lésion  limitée  à  la  dernière  portion  de  l'iléon  dans  un  quart  des  cas;  il 
l'a  vue  s'étendre  à  la  moitié  de  la  longueur  de  l'iléon  dans  les  2/5  des  cas 
environ;  enfin  il  a  constaté  que  les  cas  étaient  rares  où  la  lésion  occupait  soit 
tout  l'iléon  (5  pour  100),  soit  une  partie  du  jéjunum  (5  pour  100).  Avec  Cornil 
et  Ranvier,  on  peut  distinguer  quatre  stades  dans  l'évolution  des  lésions. 

l"  Période  catarrhale.  —  Elle  est  caractérisée  par  la  congestion  de  la 
muqueuse,  une  sécrétion  abondante  et  consécutivement  une  tuméfaction  de  la 
partie  superficielle  de  la  membrane.  Les  bacilles  qui  sont  en  très  grande 
abondance  dans  le  mucus  pénètrent  dans  les  glandes  de  Lieberkûhn,  s'infiltrent 
dans  le  tissu  profond  de  la  muqueuse,  et  vont  constituer  des  foyers  de 
volume  variable  auxquels  s'ajoute  une  quantité  de  plus  en  plus  grande  de 
phagocytes  immigrés.  La  réaction  aboutit  en  4  ou  5  jours  à  la  tuméfaction  des 
plaques  et  des  follicules  isolés. 

2°  Gonflement  et  ulcération  des  plaques  de  Peyer.  —  Le  gonflement  des  plaques 

(')  Boas,  Wiener  med.  Press,  1894,  p.  129. 

H  A.  Chauffard,  Thèse  de  doctorat,  Paris,  1882. 
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no  sera  il  apparonl  i[\xà  [)ai"tii' du  i'' jour  d'après  Trousseau,  du  7"  au  X'- jour 
d'après  (Ihomcl  el  Louis  ;  IlolVmaun  cil(;un  cas  où  la  morl,  survenue  au  6'  jour, 
permit  de  noter  une  hypertropiiie  des  })lus  nettes  des  divei-s  amas  lymj)hatiques 
(le  l'intestin  grêle.  Toutes  ces  discussions  sur  la  dat(!  dappai'ilion  n'ont 
d'ailleurs  (ju'un  intérêt  relatif;  cai-  il  est  prohahh;  que  l'appareil  lympliali(pu' 
intestinal  de  chaque  individu  réagit  à  sa  manière  à  l'égard  d'une  inlciction 
d'intensité  plus  ou  moins  grande. 

L'hypertrophie  des  pla([ues   est   surtout   manpiée    au  niveau    des   dernières 
portions  de  l'iléon.   Leur  consistance  est  variable;  aussi  Louis  a-t-il  pu  distin- 
guer les  i)l(ii/i/i'.'<  dures  ou  ijuiifrées,  fréquentes  dans  toutes  les  formes  graves 
de    d(>lhiénenl(''rie,    et   les   })ltn/i(('S    )nolle>>    ou    réliralée^i.    Leur   coloration    est 
rouge  p;\Ie;    une  même   plaque   n'est  jamais  uniformément  hypertrophiée,   et 
présente  de  nombreuses  inégalités  à  sa  surface.  Les  plaques  molles  sont  rouges 
ou  d'un  gris  rouge,  d'apparence  fongueuse  et  leurs  bords  se  confondent  peu  à 
peu  avec  la  mu({ueuse  voisine.   Les  plaques  dures,  au  contraire,  ont  des  bords 
taillés  à  pic  et  se  distinguent  nettement  du  tissu  voisin.  La  section  de  la  plaque 
<lonne  une  couleur  claire,  grise,  produite  par  une  légère  pigmentation  brune. 
Les  plaques   dures  sont  l'apanage  des  formes  graves.   Elles  ne  se  distinguent 
pas  seulement  des  plaques  molles  par  leur  élasticité  plus  grande,  mais  aussi  par 
leur  longueur  et  leur  largeur.  Quand  le  gonflement  des  plaques  qui  siègent  à  la 
partie  inférieure  de  l'intestin  s'étend  à  la  muqueuse  qui  les  sépare,  il  peut  en 
résulter  une  tuméfaction  annulaire  qui  double  la  face  interne  de  l'intestin  et  qui 
mesure  en  longueur  10  ou  50  centimètres.  Les  plaques  débordent  la  muqueuse 
d'une  hauteur  variant  de  1    millimètre  à  1  centimètre  et  davantage.  Hofl'mann 
rapporte  deux  exemples(*)  où  le  gonflement  était  si  manifeste,  que  la  lumière 
du  canal  intestinal  était  effacée  sur  une  longueur  de  10  centimètres,  en  amont 
de  la  valvule  iléo-cœcale.  D'ailleurs  les  malades  avaient  présenté  de  leur  vivant 
tous  les  signes  classiques  de  l'obstruction  intestinale.  Si  l'on  incise  une  plaque 
hypertrophiée,  la  tranche  rappelle  par  son  aspect  la  tranche  de  marron    cru 
(Chomel)  :  c'est  la  période  d'infdtration  médullaire  des  auteurs  allemands. 

Les  follicules  clos  de  l'intestin  grêle  participent  également  à  l'hypertrophie  ; 
mais  leur  volume  n'offre  aucun  rapport  avec  celui  des  plaques.  Il  arrive  même 
parfois  que  le  gonflement  se  localise  uniquement  aux  follicules,  et  respecte  les 
plaques.  C'est  la  forme  pustuleuse  de  Cruveilhier,  et  dont  Murchison  rapporte 
deux  exemples  démonstratifs ('-). 

Les  villosités  intestinales  de  l'iléon  prennent  un  développement  considé- 
rable, et  se  distinguent  parfois  facilement  à  l'œil  nu  ;  elles  perdent  leur 
forme  habituelle,  pour  ressembler  aux  villosités  feuilletées  du  duodénum  (Holï- 
mann). 

Ces  diverses  lésions  macroscopiques  sont  cantonnées  à  l'iléon;  généralement, 
le  jéjunum  e^l  simplemenl  congestionné  dans  sa  portion  terminale;  son  appa- 
reil lymphatique  est  peu  hypertrophié.  Le  duodénum  ne  présente  jamais  d'alté- 
ration ;  tel  est  du  moins  l'avis  de  la  plupart  des  auteurs  (Hoffmann,  Griesinger, 
Murchison,  Biermer,  etc.).  Seul,  Louis ("')  mentionne  la  découverte  de  deux 
petites  ulcérations  superficielles  observées  non  loin  du  sphincter  pylorique. 
Les  plus  belles  préparations  microscopiques  de  l'intestin  sont  fournies  par  la 

(')  Hoffmann,  loc.  cit.,  p.  47. 

(-)  Murchison,  loc.  cit.,  p.  '2."7,  trad.  franc,  de  Lutaiul.  Paris,  1878. 

[^)  Louis,  loc.  cit.,  t.  I,  p.  159. 
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coloration  avec  l'éosine  hématoxyliqiie;  elles  permettent  de  constater  que 
riiypertrophie  des  plaques  est  due  à  une  agglomération  de  leucocytes  pourvus 
d'un  ou  plusieurs  noyaux,  fréquemment  atteints  de  dégénérescence  granuleuse. 
A  côté  des  petites  cellules,  on  en  rencontre  de  plus  volumineuses,  dont  le 
noyau  vésiculeux  et  le  protoplasma  fixent  énergiquement  la  matière  colorante. 
11  s'agit  des  cellules  typhiques  de  Rindfleisch,  et  qui  ne  seraient,  pour  Cornil  et 
Ranvier,  que  des  cellules  tuméfiées  de  l'endothélium  des  capillaires  lympha- 
tiques. D'ailleurs,  leur  présence  n'est  nullement  caractéristique  ;  elles  existent 
à  l'état  normal  ou  au  cours  de  diverses  infections  (Siredey).  Elles  sont  communes 
dans  les  plaques  de  Peyer  de  certains  rongeurs.  Aujourd'hui  nous  reconnaissons 
en  elles  des  macrophages. 

L'infiltration  ne  se  limite  pas  aux  plaques  de  Peyer  ni  aux  follicules  clos  ; 
elle  occupe,  à  un  moindre  degré  il  est  vrai,  toute  l'épaisseur  de  la  muqueuse, 
atteint  la  couche  sous-muqueuse,  et  envoie  des  ramifications  nombreuses  dans 
les  interstices  lymphatiques  de  la  tunique  musculaire,  pour  atteindre  parfois  le 
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FiG.  6.  —  Plaque  de  Peyer  de  l'homme 
avant  l'ulcération. 
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FiG.  7.  —  Lymphangite  de  la  partie 
profonde  d'une  plaque  de  Peyer. 


tissu  conjonctif  sous-séreux,  où  elle  constitue  de  petits  amas  grisâtres  qui  se 
voient  dans  les  cas  graves  sur  la  partie  inférieure  de  l'intestin,  sur  le  cœcum  et 
sur  l'appendice.  Ce  sont  les  granulomes  typhiques  de  Hoffmann,  légèrement 
saillants  et  ressemblant  à  première  vue  à  une  granulation  tuberculeuse.  Ils 
sont  uniquement  formés  de  cellules  embryonnaires,  et  leur  centre  n'est  jamais 
caséifié  (Cornil  et  Ranvier). 

Les  vaisseaux  de  la  sous-muqueuse  sont  gorgés  de  sang;  les  veines  et  surtout 
les  artérioles  sont  souvent  thrombosées,  ce  qui  favorise  d'autant  la  production  de 
l'eschare  de  la  muqueuse (^).  Les  glandes  de  Lieberkûhn  sont  hypertro]Dhiées,  et 
leur  canal  excréteur  rempli  de  mucosités. 

La  méthode  de  coloration  de  Kûhne  (voy.  page  20)  permet  d'apprécier  très 
nettement  le  rôle  des  bacilles.  Dans  la  plupart  des  préparations,  on  voit  les 

(')  Chomel  a  trouvé,  dans  7  cas  sur  42,  la  muqueuse  de  rintestin  grêle  infiltrée  de  sang 
liquide,  sur  une  étendue  variant  de  quelques  centimètres  à  près  d'un  mètre. 
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f^ciiiics  [K-iK-ircr  de  l;i  siiiTacc  delà  muqueuse  dans  sou  ('paisseur,  soiL  sous 
l'oiuic  (lilîuse,  soit  sous  loruH"  de  colonies  irrégulières  c|ui  envahissent  çà  et  là. 
Les  régions  (jui  présenlcuL  uu  grand  nombre  de  bacilles  sont  précisément  celles 
où  Ton  rencontre  des  amas  de  cellules  (jui  traduisent  leur  alléi-alion  [)ar  des 
modilications  de  leiiis  propiiT-h'-s  liuctoriales;  (juelques-unes  ont  en  aj)parence 
|)er(bi  leur  noyau  el  douneni  les  réactions  de  la  nécrose  de  coagulation;  d'autres 
sont  moins  prorondémeut  altérées,  mais  déjà  leurs  noyaux  se  colorent  mal  et 
leurs  limites  cellulaires  semblent  se  (-onfondre  les  unes  avec  les  autres.  Dans 
ces  zones  conflucntes  de  bacilles  et  de  phagocytes,  on  ne  voit  qu'exceptionnelle- 
ment les  pn'miers  englobés  par  les  seconds.  La  cliimiotaxie  positive  s'est  bien 
exercée  poui'  aj)peler  les  globules  blancs,  mais  en  présence  de  bacilles  très 
virulents,  les  leucocytes  n'ont  pu  ni  les  saisir  lacilemcnt,  ni  les  digérer.  Dans  les 
vaisseaux  lymphatiques  de  la  région  profonde  des  plaques  de  Peyer,  on  trouve 
en  certains  points  une  dilatation  vàsculaire,  une  accumulation  de  leucocytes 
et  une  très  grande  quantité  de  bacilles  typhiques,  libres  pour  la  plupart, 
quelques-uns  englobés  dans  les  protoplasmas  cellulaires.  C'est  une  véritable 
lymphangite  typhique.  L'infiltration  bacillaire  discrète  et  clairsemée  pénètre 
dans  la  profondeur  des  tuniques  muqueuse,  sous-muqueuse  et  même  musculaire. 
Dans  ce  trajet,  les  microbes  peuvent  éprouver  certaines  modifications.  Au  cours 
de  nos  essais  sur  la  fièvre  typhoïde  expérimentale,  nous  avons  vu,  M.  Ramond 
el  moi,  les'  bacilles  présenter  des  modifications  morphologiques  au  fur  et  à 
mesure  de  leur  progression  à  travers  la  paroi  intestinale. 

Bientôt  l'énorme  accumulation  de  phagocytes  subissant  l'action  des  toxines 
typhiques,  et  n'ayant  qu'une  minime  quantité  de  sang  pour  se  nourrir,  laisse 
reconnaître  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande  la  présence  de  phénomènes 
dégénératifs.  Quand  la  dégénérescence  vitreuse,  granulo-graisseuse  des  cellules 
fixes  du  tissu  et  des  leucocytes  immigrés,  se  fait  sur  des  espaces  limités,  il 
peut  y  avoir  résorption  des  éléments  par  les  phagocytes  restés  sains  et  l'ulcé- 
ration n'a  point  lieu.  L'épaisseur  des  plaques  diminue,  leur  surface  se  ride  et 
revêt  un  aspect  réticulé.  La  surface  de  la  plaque  est  parcourue  par  un  réseau  de 
petites  colonnes  qui  s'entre-croisent  en  tous  sens;  entre  les  mailles  qu'elles 
circonscrivent  se  dessinent  des  dépressions.  L'image  est  due  à  la  régression  des 
follicules  lymphatiques  plus  rapide  que  celle  des  colonnettes  de  la  muqueuse 
séparant  les  follicules  dans  la  plaque.  Plus  tard  les  travées  de  la  muqueuse 
s'affaissent  et  la  surface  cesse  d'être  réticulée.  Si  la  dégénérescence  est  trop 
étendue,  il  se  produit  une  élimination  plus  ou  moins  complète  des  parties 
nécrosées.  L'élimination  même  faible  donne  lieu  à  une  exsudation  sanguine 
qui  laisse  un  pigment  bleu  gris  colorant  les  follicules,  pigment  dont  la  persis- 
tance produit  Vétat  pointillé,  qu'on  peut  constater  sur  les  cadavres  plusieurs 
années  après  la  guérison  de  la  fièvre  typhoïde. 

Quand  la  lésion  locale  a  été  grave  et  a  amené  une  destruction  de  tissu,  il  en 
résulte  une  ulcération.  Celle-ci  se  fait  tantôt  doucement,  peu  à  peu,  et  n'offre 
pour  cela  pas  moins  de  gravité,  et  tantôt  brusquement,  en  bloc.  L'ulcération 
progressive  commence  par  le  ramollissement  d'une  région  de  l'infiltration  qui 
s'élimine  et  laisse  une  perte  de  substance  qui  s'agrandit  peu  à  peu  par  la  fonte 
des  bords  en  largeur,  en  longueur  et  faiblement  en  profondeur.  Cette  variété 
d'ulcération  qui  n'intéresse  ({uune  portion  de  la  tunique  intestinale  est  plate  et 
ne  présente  que  des  bords  amincis;  son  fond  n'a  pas  dépassé  la  tunique 
muqueuse  dans  les  cas  les  plus  fréquents,  mais  parfois  il  a  perforé  les  tuniques 
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sous-muqueuse,  musculaire,  et  n'est  séparé  de  la  grande  cavité  péritonéale  que 
par  la  lame  séreuse,  barrière  fragile. 

Les  ulcérations  apparaissent  d'ordinaire  vers  le  10'=  ou  12'=  jour.  La  mortifica- 
tion des  follicules  s'annonce  par  l'apparition  d'une  teinte  jaunâtre  duc  à 
l'imbibition  des  parties  mortes  par  la  couleur  des  matières  intra-intestinales. 
Dans  les  plaques,  la  circulation  est  interrompue;  autour  d'elles,  une  rainure  se 
dessine  peu  à  peu  et  l'élimination  commence.  Cette  élimination  s'accomplit 
quelquefois  plus  rapidement  dans  les  parties  profondes  que  dans  les  parties 
superficielles  (Chomel),  mais  non  toujours  et  l'eschare  est  souvent  adhérente  par 
sa  partie  moyenne  ;  ce  sont  les  efforts  des  matières  intestinales  poussées  par  les 
contractions  de  l'intestin  qui  la  détachent. 

La  mortification  ou  nécrose  de  coagulation  peut  se  faire  par  parcelles  (plaques 
gaufrées  de  Louis)  ou  en  bloc  sur  une  étendue  de  plusieurs  centimètres  carrés. 
Les  ulcérations  des  follicules  isolés  sont  très  petites,  très  profondes  et  très 
dangereuses  à  cause  des  menaces  de  perforation.  Les  surfaces  ulcérées  sont 
tapissées  moins  de  bacilles  typhiques,  que  de  microbes  étrangers  à  la  maladie. 

o"  Troisième  période.  —  Elle  correspond  à  peu  près  au  troisième  septénaire. 
La  croûte  nécrosée,  qui,  par  suite  de  l'imbibition  par  les  matières  colorantes 
de  la  bile,  présente  un  aspect  jaunâtre  ou  brunâtre,  s'élimine. 

Tout  d'abord,  l'ulcération  n'envahit  qu'une  portion  de  plaque  de  Peyer,  aussi 
son  diamètre,  au  début,  ne  dépasse-t-il  pas  4  à  6  millimètres;  mais  bientôt,  par 
suite  du  progrès  de  la  nécrose  ou  par  suite  de  la  confluence  de  plusieurs 
ulcérations  voisines,  la  perte  de  substance  s'agrandit,  couvrant  parfois  une  sur- 
face qui  mesure  de  4  à  5  centimètres  et  plus  en  longueur.  Les  caractères  des 
ulcérations  typhiques  ont  été  bien  décrits  par  Bretonneau,  Louis,  Trousseau, 
Murchison  (').  Elles  siègent  au  tiers  inférieur  de  l'intestin  grêle,  et  augmentent 
en  nombre  et  en  volume  à  mesure  qu'on  s'approche  de  la  valvule  iléo-csecale. 
Leur  diamètre  varie  de  2  à  5  centimètres  ;  près  du  caecum,  elles  peuvent,  par 
fusion  réciproque,  donner  lieu  à  une  perte  de  substance  assez  étendue.  Chomel 
cite  un  cas  oii  la  fin  de  l'iléon  était  transformée  en  un  vaste  ulcère  cj[ui  en  occu- 
pait le  pourtour.  La  forme  des  ulcérations  est  elliptique,  circulaire  ou  irrégulière, 
suivant  qu'elles  correspondent  à  une  plaque  de  Peyer  entière  ou  incomplète. 
Elles  siègent  toujours  du  côté  opposé  à  l'insertion  du  mésentère;  leur  plus 
grand  diamètre  correspond  à  l'axe  longitudinal  de  l'intestin,  ce  qui  les  diffé- 
rencie des  ulcérations  tuberculeuses.  Leur  bord  est  formé  par  une  frange 
t)ien  limitée  de  membrane  muqueuse  détachée  du  tissu  sous-muqueux,  et  d'une 
couleur  pourpre  ou  gris  ardoisé;  cette  frange  est  souple  et  non  indurée,  contrai- 
rement à  l'aspect  que  présente  l'ulcère  tuberculeux.  Leur  base  correspond  au 
tissu  sous-muqueux,  à  la  couche  musculaire  ou  au  péritoine. 

Le  fond  de  l'ulcère  présente  des  aspects  variables  suivant  le  tissu  sur  lequel 
il  repose;  s'il  n'a  pas  dépassé  l'épaisseur  de  la  muqueuse,  il  est  plat,  régulier, 
entouré  des  petits  lambeaux  flottants  de  la  muqueuse;  s'il  a  atteint  le  muscle, 
on  distingue  celui-ci  à  la  rayure  de  ses  faisceaux;  s'il  a  gagné  la  séreuse,  la 
membrane  se  présente  avec  son  apparence  plate  et  transparente.  On  conçoit 
que  dans  ce  dernier  cas  les  perforations  se  produisent  facilement,  soit  au  moment 
de  la  chute  de  l'eschare,  soit  plus  tard  par  le  fait  d'une  déchirure  de  la  séreuse. 

(*)  MuRCHisox,  Irad.  Lutaud,  1878,  p.  241. 


AXATOMIK   l'ATlIOl.oC.lOLi:.  71 

l^os  bords  (le  riilcérnl  ion  soiil  (rordiiuiirc  s;iill;inls  cl  nions.  |)lns  on  moins 
injectés  de  s;in^"  cl  (|ncl(|ncl'ois  coinnic  fon^ncnx:  îiprcs  l;i  clinlc  de  reschai'c, 
ils  pouvoni  conlinner  h  se  ramollir  on,  au  eonlrairo,  devenir  pins  rciines. 

La  paroi  des  vaisseaux  est  très  fragile;  les  tuniques  sont  Iransiormées  en 
tissu  embryonnaire  :  ce  qui  expli([nc  la  fréquence  des  hémorragies  au  cours  de 
la  flcvi'c  ly|)lioï(le. 

Mais  jjarlois  le  |)r()ccssMs  ujcc'ralir  csl  plus  proloiid  ;  «jcrj'icc  à  la  llirombose  des 
|»i'lils  vaisseaux,  la  uiinpicuse  ><('  ganj/i'rnc  par  plac<';  la  pei-te  de  substance 
csl  alors  irr(''i4uliçrc,  les  bords  sont  anfraclueux,  et  présentent  des  lambeaux  de 
iMinpicnsc  sphacclée.  le  Tond  est  l'cconverl  de  débris  sanienx  et  niorlifics, 
rappelant  ainsi  Taspcd  des  ulc('i-alioMs  dyscnti-riques.  La  perlbralion  en  csl  la 
c()nsé(pu'nce  prescpie  lalale.  Heureusement  (pie  ce  processus  est  relativement 
rare,  car  IlolVmann  ne  Ta  observé  que  0  fois,  au  niveau  de  Tiléon,  sur 
250  autopsies. 

4"  Quatrième  période.  Cicatrisation.  —  Les  bourgeons  charnus  nés  dans  le 
fond  des  ulcérations  arrivent,  peu  à  peu,  à  combler  la  perte  de  substance  et  à 
former  les  cicatrices.  Habituellement,  la  cicatrice  est  plate,  souple,  et  constituée 
par  des  fibrilles  conjonctives,  séparées  par  des  îlots  de  cellules  embryonnaires, 
qui  s'organisent  avec  le  temps.  Rokitansky,  Hotïmann,  Lebert  croyaient  à  la 
possibilité  de  la  régénérescense  de  Fépithélium  au  niveau  de  la  cicatrice.  U  est 
|)robable  que  cet  épithélium,  lorsqu'il  existe,  dérive  du  restant  de  la  muqueuse, 
respectée  par  l'ulcération  (Cornil  et  Ranvier).  Il  est  rare  que  ces  cicatrices 
produisent  un  rélréci^iserncnt  de  l'intestin.  Dans  la  majorité  des  cas,  le  processus 
de  réparation  se  fait  vite,  mais  l'ulcération  peut  continuer  à  s'étendre  soit  en 
profondeur,  soit  sur  les  bords,  ce  qui  amène  la  confluence  de  plusieurs  ulcéra- 
tions; parfois  même  en  un  point  isolé  de  l'intestin,  se  montre  une  pénétration 
anormale  de  l'ulcère  et  tout  à  coup,  d'une  manière  inattendue,  à  une  période 
avancée  de  la  maladie,  se  produit  la  perforation.  Dans  les  cas  heureux  le 
processus  de  réparation  commence  aussitôt  après  la  chute  de  l'eschare.  A  ce 
moment,  les  bords  de  l'ulcération  sont  gonflés,  saillants,  comme  taillés  à  pic. 
Après  la  disparition  du  gonflement,  les  bords  s'affaissent  sur  le  fond  de  l'ulcère, 
contractent  des  adhérences  avec  lui  et  toutes  ces  parties  entrent  en  prolifération  ; 
les  vaisseaux  sont  fortement  congestionnés  et  bientôt  on  voit  apparaître  une 
mince  membrane  qui  recouvre  toute  la  surface  ulcérée.  Celle-ci  fait  sa  première 
apparition  dans  la  partie  terminale  de  l'iléon,  si  bien  qu'à  l'autopsie  d'un  indi- 
vidu mort  d'une  rechute  ou  d'une  complication  de  la  convalescence,  l'intestin 
peut  paraître  à  première  vue  plus  lésé  au-dessus  du  cpecum.  Toute  ulcération 
({ui,  dès  le  ¥  septénaire,  n'est  pas  en  voie  de  réparation,  constitue  ce  que  l'on 
appelle  ïulcèrc  atonique  de  la  fièvre  typhoïde,  lésion  dont  la  durée  peut 
dépasser  plusieurs  mois. 

Longtemps  après  la  guérison,  on  reconnaît  encore  la  présence  de  la 
cicatrice  par  sa  pigmentation  noire,  qui  peut  persister  très  longtemps, 
trente  ans  et  au  delà  dans  deux  observations  de  Rokitansky  et  de  Guéneau  de 
Mussy. 

Cette  pigmentation  se  montre  également  sur  des  plaques  n'ayant  point  subi 
d'ulcération,  et  leur  donne  l'aspect  de  «  barbe  récemment  faite  »:  ce  qui,  dail- 
leurs,  ne  suffît  pas  pour  faire  préjuger  d'une  atteinte  de  dolhiénentérie. 

Dans  certains  cas,  les  lésions  intestinales  peuvent  manquer  totalement  ou 
être  fort  minimes.  Elles  peuvent  même  n'exister  que  dans  l'appendice  iléo-cœcal. 
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Chez  le  fœtus  jeune,  elles  manquent  (^).  Hastelius  (^)  a  vu  chez  un  fœtus  âgé 
de  six  mois,  né  d'une  femme  atteinte  de  fièvre  typhoïde,  la  rate  hypertrophiée,  les 
follicules  de  l'intestin  infiltrés,  ainsi  que  les  ganglions  lymphatiques  du  mésen- 
tère. Murchison(^)  donne  comme  exemple  de  fièvre  typhoïde  observée  à  la  nais- 
sance le  cas  de  Mangini(^).  J'ai  lu  la  lettre  de  Mangini,  et  je  crois  que  le  fœtus 
dont  il  parle  a  succombé  à  une  infection  étrangère  à  la  fièvre  typhoïde. 

Le  caractère  des  altérations  de  l'intestin  grêle  dans  la  fièvre  typhoïde  est  si 
particulier  qu'on  ne  peut  le  méconnaître  avec  un  peu  d'attention.  La  direction 
et  la  limitation  des  lésions,  les  plaques  molles  et  les  plaques  dures,  le  mode 
particulier  d'ulcération,  la  souplesse  des  bords  de  l'ulcère  qui  ne  sont  pas 
indurés  comme  dans  la  tuberculose,  Tétat  de  la  séreuse  sous-jacente  qui  ne  se 
montre  que  très  exceptionnellement  tapissée  de  petits  lymphomes,  tandis  que 
dans  l'ulcération  tuberculeuse  le  péritoine  est  le  plus  souvent  recouvert  de  fines 
granulations  tuberculeuses,  tout  cela  ajouté  aux  adénopathies  multiples  du 
mésentère  impose  presque  dans  un  simple  examen  à  l'œil  nu  l'hypothèse  du 
diagnostic  de  fièvre  typhoïde  et  ne  permet  pas  de  confondre  ces  lésions  avec 
les  tuméfactions  banales  que  l'on  observe  dans  une  série  de  maladies  infec- 
tieuses et  en  particulier  dans  les  empoisonnements  par  les  viandes  altérées.  S'il 
y  a,  et  j'en  ai  observé  des  exemples,  — notamment  dans  l'infection  mixte  typho- 
tuberculeuse  —  des  cas  où  le  germe  typhique  a  pénétré  sans  amener  de  notables 
modifications  des  plaques  de  Peyer,  ce  sont  là  de  rares  exceptions. 

Gros  intestin.  —  La  lésion  occupe  le  plus  souvent  la  région  voisine  de  la 
valvule  ;  elle  peut  se  montrer  sur  une  plus  grande  étendue  et  môme  sur  tout 
l'intestin;  dans  des  cas  exceptionnels  on  la  rencontre  dans  cet  organe,  tandis 
que  le  petit  intestin  est  presque  entièrement  respecté.  Il  est  possible  toutefois 
que  cette  image  soit  trompeuse  et  que  l'intégrité  apparente  du  petit  intestin 
résulte  de  la  période  tardive  de  la  maladie  à  laquelle  l'autopsie  a  été  pratiquée. 
La  lésion  atteint  le  cœcum  dans  le  tiers  des  cas  et  le  côlon  ascendant  dans  le 
septième  des  cas  environ.  Plus  rarement  elle  frappe  le  côlon  transverse  et  le 
côlon  descendant.  Sur  46  autopsies,  Louis  a  constaté  quatorze  fois  la  lésion 
du  gros  intestin.  Une  fois  l'altération  était  limitée  au  côlon  transverse,  cinq  fois 
au  caecum,  cinq  fois  au  caecum  et  au  côlon  ascendant,  deux  fois  elle  avait  gagné 
tout  le  gros  intestin  jusqu'au  rectum  et  une  fois  seulement  celui-ci  était  atteint. 

L'appendice  n'étant  autre  chose  qu'une  plaque  de  Peyer  enroulée  sous  la 
forme  tubulaire,  on  conçoit  que  pendant  le  processus  typhique  le  diamètre  de 
cet  organe  puisse  atteindre  plusieurs  centimètres;  les  parois  sont  conges- 
tionnées, tuméfiées.  L'eschare  produite  a  la  plus  grande  difficulté  à  s'éliminer 
et  les  perforations  en  sont  singulièrement  facilitées.  Quand  le  caecum  est  pris, 
l'appendice  l'est  toujours  et  c'est  précisément  au  niveau  de  son  orifice  que  se 
trouve  le  gonflement  et  l'ulcération  d'une  plaque.  Le  gros  intestin  est  d'ordi- 
naire distendu  par  une  grande  quantité  de  gaz,  et  semble  être  la  cause  princi- 
pale du  météorisme  abdominal  de  la  période  d'état  de  la  fièvre  typhoïde.  La 
muqueuse  est  injectée,  parfois  recouverte  par  endroits  d'un  exsudât  gris  foncé, 
pseudo-membraneux  (Hoffmann). 

La  lésion  vraiment   spécifique   est  constituée  par  l'infiltration  des  follicules 

(*)  Chantemesse  et  Widal,  Soc.  des  Hôpitaux,  mars  1890. 

('^)  Cité  par  Eichhorst,  Pathol.  Int..  t.  IV,  p.  58i. 

(')  Loc.  cit. 

(*)  Mangini,  Acad.  des  Sciences,  1841.. 
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clos,  cl  par  leur  Iciulaiicc  à  s"iilc(''rcr.  L"iill(''ralion  pcul  dans  les  cas  intenses 
s'étendre  an  I  issu  cn\  ironiianl  au  |»()iul  d(;  l'ornter  de  petites  plaques  analogues 
à  celles  (pi'on  ()ljscr\e  dans  Tinlcslin  grclc.  L'ulcérai  ion  consécutive  est  géné- 
ralement |)elile,  arrondie,  crahMironne,  prolVuide  le  plus  souvent,  et  peut  être  le 
poiul  (le  dé|»arl  dune  perforai  ion  ('). 

Les  cas  do  liè\re  lyplioïde  caraclérisés  uniquement  j)ar  la  h-sion  des 
l'ollicules  lYnq)liali(pu's  du  gi'os  intestin  (colotyphusj  ne  doivent  être  admis 
(pTinec  certaines  rc'sei'ves. 

(Jan(;lions  ia^umiatiques.  —  La  lésion  du  ganglion  marque  le  début  de  la 
généralisation.  Dès  les  premiers  jours,  les  ganglions  qui  reçoivent  les  lympha- 
tiques de  la  portion  terminale  de  l'intestin  grêle  acquièrent  le  volume  d'une 
noix  ou  d'un  (cufde  pigeon.  Les  plus  hypertrophiés  correspondent  d'ordinaire 
aux  portions  intestinales  les  plus  enflammées  ;  la  règle  cependant  n'est  pas 
absolue  (Holîmann).  Dans  les  formes  très  graves,  toutes  les  glandes  sont 
prises,  même  celles  de  l'épiploon  gastro-hépatique.  La  tuméfaction  gan- 
glionnaire qui  suit  le  début  de  la  maladie  se  fait  plus  ou  moins  rapidement; 
elle  atteint  son  maximum  au  point  culminant  de  la  maladie.  Dans  les  premières 
périodes,  la  glande  est  gorgée  de  sang,  de  coloration  rouge  bleuâtre  ;  la  coupe 
(^st  humide,  d'une  coloration  plus  foncée  à  la  périphérie  qu  au  centre  où  l'on 
distingue  des  taches  d'une  teinte  plus  claire,  rose  ou  grise.  La  surface  de  sec- 
tion fait  une  saillie  plane  ou  légèrement  inégale.  Plus  tard,  le  gonflement 
diminue  el  la  coloration  s'efl'ace  peu  à  peu  du  centre  à  la  périphérie.  Ce  n'est 
pas  uniformément,  dans  tous  ses  points,  que  la  glande  retourne  à  son  état 
normal  ;  certaines  zones  en  rapport  avec  des  lésions  intestinales,  plus  lentes  à  se 
cicatriser,  conservent  plus  longtemps  que  les  parties  voisines  une  teinte  foncée. 
Parfois  même  la  section  glandulaire  montre,  dans  un  plan  de  coloration  jau- 
nâtre, des  champs  plus  blancs,  comme  ramollis  et  purulents.  Le  processus  de 
guérison  aboutit  d'ordinaire  à  une  rétraction  uniforme  de  la  glande,  qui  con- 
serve une  teinte  plus  foncée  qu'avant  la  maladie.  Les  points  ramollis  sont 
résorbés  sans  laisser  de  traces,  quand  ils  sont  petits;  ils  subissent,  quand  ils  sont 
gros,  la  transformation  caséeuse  et  plus  tard  l'infiltration  calcaire.  Au  micro- 
scope, on  voit  que  les  travées  fibreuses  issues  de  la  capsule  et  le  réticulum  sont 
plus  apparents;  les  artérioles  sont  souvent  atteintes  d'endo-  et  de  péri-artérite 
(Cornil).  A  côté  des  lymphocytes  nouveaux  de  la  pulpe,  se  rencontrent  de 
grandes  cellules,  semblables  à  des  myéloplaxes  (Renaut),  et  correspondant 
aux  cellules  dites  typhiques  des  plaques  de  Peyer,  dont  j'ai  parlé  plus  haut 
(macrophages). 

Quand  le  processus  typhique  est  grave,  ces  diverses  cellules  subissent  la 
dég('Miérescence  vitreuse,  ou  granulo-graisseuse.  Parfois  il  se  forme,  sous 
l'influence  de  germes  de  la  suppuration  ou  du  bacille  typhique,  des  foyers  de 
ramollissement  qui  aboutissent  à  une  perforation  dans  la  cavité  de  l'intestin 
ou  dans  celle  du  péritoine  (cas  de  A.  Frankel).  La  maladie  terminée,  les  gan- 
glions redeviennent  petits,  ridés  et  infiltrés  de  grains  de  pigment.  La  sclérose 
conjonctive  se  substitue  par  places  au  tissu  réticulé. 

La  localisation  préférée  du  virus  dans  le  système  lymphatique  permet  de 
comprendre  que  certains  ganglions  mésentériques  tuméfiés  soient  indépendants 

(')  Leudet,  Clinique  méd:,  t.  III. 
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d'une  lésion  préalable  d'une  plaque  de  Pever  et  représentent  des  adénopathies 
spécifiques.  —  On  trouve  aussi  parfois  des  ganglions  médiastinaux  offrant 
un  volume,  une  coloration,  une  turgescence  qui  leur  donnent  un  aspect  compa- 
rable au  degré  près  à  celui  des  glandes  mésentériques.  Louis  a  signalé  l'adéno- 
pathie  des  ganglions  de  la  petite  courbure  de  l'estomac .  —  Quant  aux  glandes 
superficielles  cervicales,  axillaires,  inguinales,  on  ne  les  trouve  altérées  dans 
la  fièvre  typhoïde  que  lorsque  des  lésions,  inflammatoires,  ulcéreuses  ou 
suppuratives  ont  fait  leur  apparition  dans  le  domaine  des  lymphatiques  tribu- 
taires de  ces  ganglions. 

PÉmTOiNE.  —  Les  lésions  du  péritoine  —  à  pari  les  cas  d'inflammation  aiguë, 
consécutive  à  une  perforation  intestinale,  —  sont  encore  peu  connues. 
L'aspect  dépoli  de  la  surface  de  la  séreuse,  l'existence  fréquente  d'une  petite 
quantité  de  liquide  citrin  dans  la  cavité  (obs.  de  Fernet),  enfin  la  présence  des 
nodules  inflammatoires,  dont  nous  avons  déjà  parlé,  sont  autant  de  faits  qui 
permettent  de  préjuger  qu'en  bien  des  circonstances  le  péritoine  est  plus  ou 
moins  enflammé.  Les  autres  causes  d'inflammation  péritonéale  sont  les  infarctus 
de  la  rate,  les  phlegmasies  de  l'ovaire  ou  de  la  trompe,  la  propagation  sans 
perforation  d'une  infection  coli-bacillaire  d'origine  intestinale,  les  perforations 
de  la  vésicule  biliaire,  etc.  Les  péritonites  circonscrites  aboutissent  parfois  à 
la  création  d'adhérences  qui  gênent  plus  ou  moins  le  cours  des  matières. 

La  rate  est  déjà  tuméfiée  vers  le  milieu  du  l'^''  septénaire,  et  à  la  fin  du 
2^  elle  a  d'ordinaire  atteint  son  plus  grand  volume.  De  175  grammes,  son  poids 
peut  s'élever  à  500  et  même  à  500  grammes.  Ces  modifications  sont  perceptibles 
non  seulement  à  l'autopsie,  mais  du  vivant  du  malade,  à  la  percussion  et  à  la 
palpation.  Chez  les  personnes  qui  ont  atteint  la  quarantaine  ou  un  âge  plus 
avancé,  l'hypertrophie  splénique  est  beaucoup  moins  marquée.  Cette  absence 
de  tuméfaction  est  sous  la  dépendance  d'un  épaississement  des  travées  conjonc- 
tives, de  la  capsule  de  la  rate,  ou  encore  de  la  présence  d'adhérences,  etc.  ;  on 
peut  la  rencontrer  cependant  même  chez  des  typhiques  jeunes.  Le  gonflement 
splénique  se  fait  rapidement  et  progresse  jusqu'à  la  période  d'acmé  de  la 
maladie  ;  il  diminue  ensuite  peu  à  peu  et  plus  ou  moins  vite.  Hoffmann  a  pesé  et 
mesuré  les  rates  prises  à  181  typhiques.  Trois  fois  —  chez  deux  personnes 
de  50  ans  mortes  à  la  15'^  et  à  la  ol*^  semaine  de  la  maladie,  et  chez  un  homme 
de  28  ans  mort  dans  le  cours  de  la  14°  semaine  —  il  a  trouvé  des  chiffres  infé- 
rieurs à  la  normale.  Quarante-huit  fois  la  rate  s'est  montrée  de  volume  normal 
chez  des  individus  qui  pour  la  plupart  avaient  succombé  au  ¥  et  au  5^=  septé- 
naire; dans  tous  les  autres  cas  elle  était  hypertrophiée. 

Le  retrait  de  la  tuméfaction  splénique  est  moins  rapide  que  l'accroissement. 
A  la  coupe,  la  couleur  de  la  rate  est  rouge  bleuâtre,  la  pulpe  fait  saillie  au- 
dessus  des  travées  conjonctives  et  adhère  au  couteau.  Dans  la  période  d'état 
de  la  maladie,  la  consistance  est  moins  ferme  et  la  coloration  plus  rouge.  A 
mesure  que  l'organe  diminue  de  volume,  la  capsule  se  plisse,  la  couleur 
devient  d'un  rouge  vif;  plus  tard,  à  la  suite  de  l'hypertrophie  des  travées 
conjonctives,  de  la  raréfaction  de  la  pulpe,  la  résistance  de  l'organe  est  accrue 
et  sa  teinte  est  devenue  brune.  L'organe  reste  hypertrophié,  s'il  y  a  menace  de 
rechute.  —  Les  lésions  microscopiques  que  l'on  constate  à  la  période  d'état 
portent  sur  le  corpuscule,  la  pulpe  et  les  vaisseaux.  Le  corpuscule  est  sensi- 
blement augmenté  de  volume;  il  renferme,  outre   les  lymphocytes  normaux, 
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(lo  nombreux  ItMicocvIcs  à  un  ou  plusicui-s  noyaux,  rcviManI  pai'fois  Faspocl  de 
NÔrilables  cellules  épilliélioïdes  (Siredey).  (les  divers  éléments  jjeuvenl  se  morli- 
lier,  el  leurs  noyaux  subir  la  désinlégration  granuleuse;  une  dégénérescence 
massive  eonslilue  le  ikiiIiiIc  li/iihii/ifr  (lîezaneon)  (').  Certaines  des  grandes  cellules 
de  la  pulpe  soni  luanireslemenl  luméliées,  et  leur  prol(jplasma,  plus  abondant 
(pi'à  Télal  normal,  icnrerme  des  débiis  (riiémalies  ou  de  leucocytes.  Au 
(lébul  de  la  mahube,  la  présence  de  ces  grandes  cellules  est  facile  à  constater, 
tandis  ([ue  dans  les  dei'uiers  stades  les  petites  cellules  lympbatiques  piédo- 
minent.  Les  vaisseaux  olïVent  de  remarquables  lésions,  bien  étudiées  par 
Siredey;  les  tuni(iues  des  artérioles  sont  épaissies  et  infiltrées  de  cellules 
end)ryonnaires;  lendartère  est  souvent  en  voie  de  proliréralion ;  mêmes  lésions 
dans  les  veinules,  (pii  laissent  reconnaître,  dans  leur  lumière,  la  présence  de 
grands  leucocytes,  chaigés  d'un  grand  nombre  d'hématies.  Les  bacilles 
typhiques  sont  répandus  en  abondance  dans  la  pulpe,  au  début  de  la  maladie. 
Dans  les  dix  premiers  jours,  une  goutte 
de   sang   splénique  donne  toujours   des  ,  ,, 

colonies  typhiques.  Les  germes  sont  dis-         ^      ,,     .^-  -:  '  -^  ,  .  /^: 

séminés  sous  forme  de  petits  foyers. 
Dans  les  coupes  colorées  au  bleu  de 
méthylène,  on  reconnaît  leur  présence  à 
un  faible  grossissement;  ils  tranchent 
net  temenl  sur  le  fond  général  de  la  coupe 

|)ar  la  coloration  d'un  bleu  vif  que  pren-  -  ,v«-v'>ï''-  >v»i^^^i -v  > 

nent  les  bacilles  et  les  éléments  cellulaires  ''-r'^'^^;i^'%r%'^v'!''f'  >■'-'■ 

([u'ils  entourent.  .    .  .,  '  ^^^'t^')(^1^IÇ-^t -       ' 

La  dilatation  vasculaire  aboutit  assez                                  ^1^  /r^''v' 
lré(iuemment   à    la   formation  de   petits                     --                     ' 
îlots  hémorragiques  dont  les  dimensions 
varient  du  volume  d'une  tète  d'épingle  à  

\  FiG.  s.  —  Raie  humaine  au  dixième  jour 

celui  d'un  pois  et  même  davantage.  Les  de  la  fièvre  lyphoïtie. 

teintes  rouges  de  la  rate  sont  liées  à  la 

congestion  vasculaire,  tandis  que  la  coloration  brune  résulte  de  la  production 
d'un  pigment  brun.  Ce  pigment  se  trouve  distribué  d'une  façon  régulière  ou 
irrégulière.  Il  est  formé  de  petites  granulations  jaune  brun  distribuées  dans 
les  grandes  cellules  multinucléaires,  dans  le  tissu  conjonctif  et  même  dans 
les  follicules  ;  il  résulte  de  l'absorption  par  les  macrophages  de  globules  rouges 
détruits. 

Les  infarctus  de  la  rate  peuvent  être  multiples,  mais  il  n'en  existe  ordinai- 
rement qu'un  seul  dont  la  base  regarde  la  périphérie  de  l'organe;  la  consistance 
en  est  ferme,  la  couleur  rouge  foncé,  la  limite  nettement  tranchée.  Peu  à  peu 
la  coloration  de  l'infarctus  devient  plus  pâle  à  mesure  que  son  volume  décroît: 
le  tissu  conjonctif  s'épaissit  à  la  périphérie  de  la  lésion  et  lui  constitue  une 
capsule  :  plus  tard  enfin  l'infarctus  n'est  plus  représenté  que  par  une  cicatrice  au 
centre  de  laquelle  on  découvre  des  masses  jaunâtres.  Lorsque  l'infarctus  est  le 
résultat  d'une  embolie  septique,  au  lieu  de  se  dessécher,  il  se  ramollit  du  centre 
à  la  périphérie.  La  fonte  du  tissu  infarci  peut  ainsi  atteindre  la  surface  péri- 
lonéale  el  provoquer  rai)parilion  d'une  péritonite  localisée  ou  généralisée  d'un 

(')  V.  Bez.ançon,  Thèse  de  doctorat,  Paris,  1895. 
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pronostic  très  grave.  Ces  infarctus  sont  le  résultat  d'une  thrombose  locale  ou 
d'embolies  à  point  de  départ  cardiaque  ;  dans  ce  dernier  cas,  ils  sont  d'ordinaire 
multiples.  La  rupture  de  la  rate  est  parfois  la  conséquence  d'une  tuméfaction 
excessive  ;   elle  résulte  le   plus  souvent   de  la  présence  d'un  infarctus. 

Foie.  —  Le  foie  n'est  pas  augmenté  de  volume,  à  moins  de  circonstances 
exceptionnelles.  Sa  coloration  pâle  et  grisâtre  fait  croire  à  tort,  le  plus  souvent, 
à  une  dégénérescence  graisseuse  très  marquée.  La  bile  est  pâle,  décolorée,  peu 
abondante,  d'une  densité  faible. 

La  dégénérescence  granulo-graisseuse,  très  légère  et  parfois  non  visible  avec 
de  faibles  grossissements,  au  début  de  la  maladie,  intense  seulement  dans  les 
cas  de  mort  tardive  ou  avec  complications,  est  presque  toujours  moins  accen- 
tuée que  ne  le  fait  supposer  l'aspect  macroscopique  de  l'organe  (Legry)(^). 
Cette  lésion  est  tantôt  périportale  et  périlobulaire,  c'est  le  cas  le  plus  fréquent; 
tantôt  péri-sushépatique  ou  à  la  fois  périphérique  et  centrale.  Elle  est  carac- 
térisée par  la  présence,  dans  les  cellules,  de  fines  granulations  qui  peuvent 
devenir  confluentes  pour  former  des  gouttelettes  volumineuses.  Dietl,  G.  de 
Mussy  rapportent  chacun  une  observation  de  stéatose  aiguë  du  foie,  au  cours 
d'une  fièvre  typhoïde  confirmée.  Les  abcès  du  foie  sont  exceptionnels;  Bom- 
berg,  en  1890,  n'en  connaissait  que  19  cas  dans  toute  la  littérature  médicale (^). 
Plus  récemment,  Lannois  en  a  rapporté  un  exemple,  causé  par  une  pyléphlé- 
bite,  et  Remlinger  un  autre  à  la  suite  d'une  appendicite  typhique(^).  L'agent 
infectieux  peut  provenir  des  voies  biliaires,  de  la  cavité  intestinale  par  l'inter- 
médiaire de  la  veine  porte,  ou  prendre  sa  source  dans  un  foyer  de  suppuration 
quelconque;  ce  serait  même  le  cas  ordinaire  d'après  Bomberg.  Cette  rareté  des 
suppurations  du  foie,  dans  la  fièvre  typhoïde,  contraste  avec  leur  fréquence  dans 
la  dysenterie. 

Les  capillaires,  dilatés  et  pleins  de  sang  au  début  de  la  maladie,  ne  tardent  pas 
à  s'effacer  dans  des  proportions  variables  :  l'état  de  ces  petits  vaisseaux  paraît 
être  le  même  dans  les  régions  correspondantes  de  tous  les  lobules.  Leur  dilata- 
tion autour  des  veines  sushépatiques  coexiste  assez  fréquemment  avec  la  dégé- 
nérescence graisseuse  des  cellules  voisines. 

Les  cellules  peuvent  présenter  de  la  tuméfaction  trouble  ou  un  aspect  hyalin 
et  transparent.  Elles  contiennent  parfois  plusieurs  noyaux.  Les  espaces  portes 
montrent  par  places  un  léger  degré  d'infiltration  leucocytique. 

Les  méthodes  de  coloration  dont  j'ai  parlé  permettent  d'étudier  les  lésions  du 
foie.  Dans  les  cas  terminés  par  la  mort  au  début  du  second  septénaire,  en 
outre  des  lésions  de  dégénérescence  graisseuse  prédominantes  au  niveau  des 
zones  sushépatiques,  on  trouve,  par  la  coloration  à  l'éosine  hématoxylique,  de 
petits  foyers  où  les  cellules  hépatiques  et  les  cellules  endothéliales  possèdent 
des  noyaux  qui  fixent  mal  l'hématoxyline.  Ailleurs  de  petits  foyers  arrondis 
prennent  une  coloration  plus  vive  que  le  tissu  voisin.  Ce  sont  des  nodules 
lymphoïdes  ('*).  Ils  sont  formés  par  l'infiltration  leucocytique  qui  s'est  ajoutée 
à  l'hyperplasie  des  cellules  endothéliales,  les  éléments  propres  du  foie  étant  au 
contraire  dégénérés,  à  peine  reconnaissables.    Les   foyers  de   dégénérescence 

(')  Legry,  Le  foie  dans  la  fièvre  typhoïde,  1890. 

(*)  Bomberg,  Berlin,  klin.  Woch.,  1890. 

(^)  L-^NNOis,  Revue  de  médecine,  1895,  p.  908.  —  Remlinger,  Médecine  moderne,  24  mars  1897. 

('')  Ces  nodules  correspondent  aux  taches  blanches   de  Ilanot  et  aux  nodules  de  Wagner. 
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nodulaire  sonl-ils  provoqués  par  la  présence  direclo  des  bacilles  lyphiqiios 
ou  par  les  loxiiics  on  circulation?  Bien  que  je  penche  pour  la  promirrc  opinion, 
je  n'ai  jamais  |)u,  dans  des  examens  nombreux,  en  avoir  la  d(''monslralion. 
Quand  on  rludic  la  disposition  des  bacilles  ty[)hiques  dans  le  foie  au  dcbul 
du  second  scph-nairc,  on  les  voit  sous  forme  de  petits  amas  dans  le  san^ 
d<"  la  \('ini'  poric  ou  bien  disséminés  <lans  les  ramifications  capillaires; 
ils  cnlourctd  |)arfois  les  ccdlulcs  liépatitpies,  dessinant  leurs  contours  el 
nionlrant  la  disposition  des  capillaires  environnants  mieux  que  ne  pourrait 
le  l'aire  une  injeclion  au  bleu.  Parfois  les  bacilles  se  présentent  innombrables, 
réunis  en  amas  dans  (piehpies  capillaires  qu'ils  dilaleni,  pour  consliluer  un 
pelil  foyer  \  isible  à  un  très  faible  grossissement,  grûce  à  sa  teinte  bleu  foncé 
(pii  hanche  sur  la  coloration  de  la  coupe.  Les  capillaires  infarcis  de  bacilles 
ont  un  diamètre  (pii  é^ale  ou  dépasse  celui  des  cellules  hépalicpies.  Celles-ci 
sont  cependant  tuméfiées,  dégénérées,  leur  noyau  colore  mal  ou  môme  ne  se 
colore  plus  du  tout.   Dans  les  capillaires, 

les    bacilles    sont    lil)res   ou  contenus  dans  ■  o 

les  cellules  endothéliales,  lesquelles  appa- 
raissent comme  injectées  de  bacilles  et 
|)ermettent  ainsi  de  suivre  leurs  prolonge- 
ments étoiles. 

Que  deviennent,  après  la  guérison  de 
la  fièvre  typhoïde,  ces  nodules  lymphoïdes 
qui  parsèment  le  foie?  Aucun  auteur,  que 
je  sache,  n'a  encore  étudié  cette  question. 
Je  signale  pour  mémoire  l'observation  de 
Bourdillon  (')  dans  laquelle  une  fièvre 
typhoïde  fut  suivie  d'une  cirrhose  atro- 
plii(|ue  du  foie  absolument  classique. 


^^ 


FiG.  9.  —  Foyer  Ijacillaire  dans  un  foie 
humain  au  dixième  jour  de  la  fièvre  typhoïde. 


Voies  biliaires.  —  Louis  considérait  les 
lésions  des  voies  biliaires  comme  très  fré- 
({uentes,  et  insistait  sur  la  nécessité  d'exa- 
miner avec  soin  les  conduits  biliaires  au  cours  de  toutes  les  autopsies  de 
lyphiques.  Il  n'est  pas  rare  en  effet  de  trouver  la  vésicule  distendue  par  du 
pus,  des  calculs  en  voie  de  formation  (Hanot,  Milian);  l'ulcération  de  la 
miKjueuse  est  fréquente,  et  peut  être  suivie  de  perforation.  Celle-ci  s'accom- 
pagne de  péritonite  généralisée  ou  circonscrite,  suivant  la  rapidité  plus  ou 
moins  grande  du  processus  ulcéreux.  On  trouve  les  conduits  biliaires  envahis 
par  le  microbe  typhique(^),  ou  le  plus  souvent  par  des  germes  étrangers  à  la 
maladie,  germes  venus  de  l'intestin  {colibacille,  streptocoques),  A'éritable  infec- 
tion secondaire  capable  de  donner  naissance  à  une  inflammation  catarrhale  ou 
suj)puralive. 

Bien  plus  fréquentes  et  d'une  gravité  immédiate  beaucoup  moindre,  sont  les 
lésions  de  cholécystite  superficielle.  —  Elles  consistent  dans  un  catarrhe  desqua- 
malif  étendu  à  la  vésicule  et  aux  grosses  voies  biliaires.  L'exsudat  qui  tapisse 
les  parois  renferme  une  certaine  quantité  de  fibrine.  —  Ces  altérations  qui, 
dans  l'évolution  de  la   fièvre  typhoïde  passent   inaperçues,  à  ce  degré  léger, 

(*)  Bourdillon,  Congrès  pour  l'avancement  des  sciences,  1890. 
(-)  DuPRÉ,  Thèse  de  doctorat,  Paris,  1891. 
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sont  fréquemment  la  cause  de  la  formation  de  calculs  biliaires  capables  de  ne 
trahir  leur  présence  que  longtemps  plus  tard. 

L'inflammation  de  la  vésicule  peut  se  borner  à  créer  des  adhérences  du  fond 
de  Torgane  avec  les  anses  intestinales  voisines,  ou  causer  une  perforation  qui 
entraîne  la  péritonite  aiguë,  car  l'agent  essentiel  de  la  perforation  est  la 
pullulation  microbienne  dans  le  liquide  de  la  vésicule.  On  conçoit  que  la  périto- 
nite puisse  se  produire,  même  sans  une  déchirure  visible  de  l'organe  sous  l'in- 
fluence de  la  migration  microbienne  qui  se  fait  de  la  vésicule  vers  le  péritoine. 

Glandes  salivaires.  —  Pancréas.  —  La  plupart  des  auteurs  ne  font  qu'une 
simple  mention  des  lésions  des  glandes  salivaires.  Griesinger  les  croit  même 
exceptionnelles  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Tel  n'est  pas  l'avis  d'Hoffmann, 
dont  les  recherches  consciencieuses  méritent  toute  créance.  Sur  42  cas  exa- 
minés, ce  savant  rencontre  55  fois  les  parotides  plus  ou  moins  altérées,  à  partir 
du  !2e  ou  du  3*^  septénaire.  L'inflammation  est  d'ordinaire  légère,  ne  se  manifes- 
tant par  aucun  signe  clinique  bien  tranché  :  les  cellules  acineuses  sont  hyper- 
trophiées et  possèdent  fréquemment  plusieurs  noyaux  ;  leur  protoplasma  ren- 
ferme de  nombreuses  granulations,  souvent  graisseuses.  Les  capillaires  sont 
dilatés,  le  tissu  interstitiel  fréquemment  infiltré  de  cellules  embryonnaires. 
Mais  la  lésion  semble  prédominer  dans  les  canaux  excréteurs;  leurs  cellules  de 
revêtement  sont  tuméfiées,  souvent  détachées  de  la  paroi;  la  lumière  du  canal 
est  obstruée  par  une  sécrétion  visqueuse,  rendue  encore  plus  épaisse  par  la 
desquamation  épithéliale  dont  nous  venons  de  parler.  Hoffmann  ne  tire  aucune 
conclusion  de  cette  prédominance  de  lésions  ;  mais  il  est  permis  de  supposer 
que  cette  particularité  tient,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  au  mode  d'infection 
ascendante   par   les   voies  d'excrétion. 

Plus  rarement  l'inflammation  se  prononce  davantage  et  aboutit  à  la  suppura- 
tion. Hoffmann  ne  mentionne  la  parotidite  suppurée  que  7  fois  sur  250  cas.  Elle 
est  ordinairement  bilatérale.  La  suppuration  naît  dans  le  tissu  interstitiel,  et 
fait  suite,  dans  la  majorité  des  faits,  à  une  embolie  septique  venue  d'un  autre 
organe  par  la  voie  artérielle.  Le  germe  est  le  plus  souvent  banal  (Claisse  et 
Dupré,  Diaz)('). 

Les  glandes  sous-maxillaire  et  sublinguale  participent  au  même  processus  ; 
leur  suppuration  est  aussi  exceptionnelle;  Hoffmann  n'a  observé  qu'un  cas  de 
suppuration  de  la  glande  maxillaire,  et  n'a  pas  rencontré  de  fait  analogue  dans 
la  littérature  médicale. 

L'étude  des  altérations  pancréatiques  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ne  semble 
pas  avoir  attiré  beaucoup  l'attention  des  observateurs.  A  part  les  cas  isolés  de 
Rôderer  et  Wagler,  de  Louis  et  de  Murchison,  Hoffmann  ne  trouve  aucune 
autre  observation  de  dothiénentérie  où  soit  faite  une  menfion  plus  ou  moins 
exacte  de  l'état  du  pancréas. 

Et  cependant  dans  la  plupart  des  cas  de  fièvre  typhoïde,  au  dire  d'Hoffmann, 
le  pancréas  est  dur,  de  coloration  foncée  dès  le  début.  Les  lésions  microsco- 
piques rappellent  celles  des  glandes  salivaires  :  même  altération  des  cellules 
sécrétantes,  même  desquamation  épithéliale  des  canaux  excréteurs,  même  infil- 
tration embryonnaire  dans  les  mailles  du  tissu  interstitiel  de  la  glande.  Mais  la 
suppuration  du  pancréas  est  fort  rare.  Hoffmann  en  a  observé  un  cas. 

(1)  DiAz,  Thèse  de  doctorat,  Paris,  1893,  p.  4. 
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MM.  Bénon  et  Carnol  rapporlonl  un  exemple  de  sclérose  pancréatiquc(').  «  Le 
pancréas  d'une  jeune  malade  (le  120  ans,  morte  au  déclin  d'une  dolhiénenlé'rie, 
présenlail  :  I"  une  In/ï/iiitmalion  des  canaux,  caractérisée  par  une  descpiamalion 
('pilhéliale,  une  prolifération  cellulaire,  une  infiltration  de  leucocytes  jusrpie  dans 
la  lumière  de  <pu'l(|ues  canaux,  enfin  une  zone  assez  épaisse  de  sclérose, 

«  !2"  Une  sclérose  assez  marquée  périlobulaire,  et  consistant  en  g^randes 
travées  épaisses,  assez  bien  orj^anisées  sans  beaucoup  de  cellides. 

«  >  Une  sclérose  diiTuse  périacineuse,  avec  exagération  de  la  trame  conjonc- 
li\('  normale;  une  dépolarisalion  de  l'acinus,  dont  les  cellules  n'étaient  plus 
orientées  suivant  l'axe. 

«  Dans  les  canalicules  et  autour  des  acini  on  voyait  une  assez  grande  quanliti''; 
de  bacilles  dont  la  nature  n'a  pas  été  déterminée.  » 

Appareil  REsemAxomE.  —  Le  larynx  est  presque  toujours  atteint.  Les  lésions, 
bien  étudiées  par  Coyne,  Cornil,  Eppinger  et  Klebs,  Frânkel,  etc.,  sont  plus 
ou  moins  prononcées.  Tantôt  il  ne  s'agit  que  d'un  simple  catarrhe  congeslif, 
comparable  à  celui  des  bronches  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde;  tantôt  la  lésion 
est  plus  profonde,  le  tissu  adénoïde  est  infiltré,  parfois  ulcéré.  L'ulcération 
favorise  l'infection  secondaire  par  les  germes  pyogènes  ;  aussi  la  nécrose  des 
cartilages  et  la  périchondrite  ne  sont-elles  pas  exceptionnelles.  Voici  une  statis- 
tique de  Klebs  et  Eppinger,  qui  montre  la  fréquence  relative  des  lésions  des 
cartilages.  Sur  59  cas,  ces  auteurs  ont  trouvé  enflammés  : 

Le  cartilage  lliyroïde -2  fois 

—  cricoïde 22    — 

—  aryténoïde 9    — 

l^es  cartilages  thyroïde  et  cricoïde 1     — 

—  —  aryténoïde ."î    — 

—  cricoïde  et  aryténoïde 2i    — 

L'infiltration  des  follicules  lymphoïdes  du  larynx  se  présente  sous  la  forme 
de  nodules  semblables  à  ceux  qui  se  forment  dans  l'intestin  grêle  au  dépens 
des  follicules  clos.  Leur  siège  principal  est  la  base  de  l'épiglotte,  dans  la  région 
aryténoïdienne.  Lorsque  l'infiltration  est  massive,  analogue  à  celle  des  plaques 
<lures  de  l'intestin,  elle  se  termine  par  une  perte  de  substance.  Sur  l'épiglotte, 
les  ulcérations  se  montrent  au  niveau  du  sommet  ou  des  parties  latérales.  Leur 
orifice  extérieur  est  petit,  mais  leur  profondeur  assez  grande  puisqu'elles 
atteignent  parfois,  mais  non  toujours,  le  fibro-cartilage. 

Lapparition  de  l'ulcère  typhoïde  dans  le  larynx  est  heureusement  chose  rare, 
et  sa  fréquence  est  variable  suivant  les  épidémies.  C'est  un  accident  des  périodes 
terminales  de  la  maladie;  il  éclate  souvent  pendant  la  convalesence  et  plus  rare- 
ment dans  le  cours  du  second  septénaire.  L'ulcère  siège  sur  la  paroi  postérieure 
du  larynx,  près  de  l'attache  des  aryténoïdes;  il  repose  sur  une  base  indurée,  et 
.ses  bords  rouges  et  sombres  sont  un  peu  serpigineux.  Il  peut  guérir  sans  avoir 
amené  autre  chose  que  des  douleurs  de  dysphagie  et  un  peu  de  raucité  vocale; 
mais  il  peut  s'étendre  dans  la  profondeur,  atteindre  les  cartilages  sous-jacents, 
les  nécroser,  et  produire  la  désorganisation  complète  du  squelette  cartilagineux. 
Sous  le  nom  de  laryngo-typhus,  on  distingue  toutes  les  lésions  qui,  dans  le  cours 
ou  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  détruisent  le  larynx,  c'est-à-dire  :  les  ulcé- 
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rations  livides  à  fond  sanieux,  qui  sont  produites  par  l'infection  microbienne 
venue  de  la  bouche  et  greffée  sur  la  perte  de  substance  laissée  par  l'évacuation 
du  follicule  lymphoïde  ;  la  périchondrite,  créée  par  la  marche  envahissante  de 
l'ulcère,  ou  née  sur  place  sans  que  la  porte  d'entrée  des  microbes  soit  visible 
à  la  surface  de  la  muqueuse.  L'infdtration  purulente  isole  le  cartilage  de  sa 
membrane  de  revêtement  et  le  mortifie  entièrement  ou  par  parcelles,  lesquelles 
seront  entraînées  dans  les  fusées  purulentes  migratrices  qui  pénètrent  dans  le 
tissu  sous-muqueux,  dans  les  articulations  du  larynx  ou  qui  se  font  jour  à  tra- 
vers le  revêtement  muqueux  ou  cutané.  Le  siège  ordinaire  des  ulcères  sur  la 
paroi  postérieure  du  larynx  entraîne  la  participation  du  cricoïde  au  processus, 
beaucoup  plus  fréquemment  que  celle  des  autres  cartilages,  comme  il  ressort 
du  tableau  ci-dessus.  On  conçoit  que  les  lésions  de  voisinage  ne  soient  pas  rares 
et  qu'un  des  accidents  immédiats  les  plus  graves  du  laryngo-typhus  soit  l'appa- 
rition brusque  de  ce  qu'on  nomme  l'œdème  de  la  glotte  sous  le  coup  de  l'in- 
filtration purulente  ou  séro-purulente  des  replis  aryténo-épiglottiques.  Telle 
est  la  cause  des  terribles  accès  de  suffocation  qui  peuvent  éclater  inopinément 
dans  le  cours  de  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde.  Ce  que  j'ai  dit  plus 
haut  de  l'infection  des  ulcérations  du  larynx  par  les  microbes  de  la  salive  nous 
explique  la  présence  fréquente  de  la  suppuration  et  même  de  la  gangrène  à 
ce  niveau,  lésion  qui  naturellement  constitue  la  source  des  foyers  de  pneu- 
monie ou  de  gangrène  secondaires  qui  apparaîtront  dans  le  poumon.  Au  lieu 
de  gangrène,  ce  sont  parfois  des  ulcérations  avec  exsudats  fibrineux  qu'on 
rencontre  à  ce  niveau  (Cornil). 

Dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  et  dès  le  début,  les  bronches  sont  atteintes 
d'une  inflammation  catarrhale  qui  se  traduit  par  la  présence  de  quelques  râles 
sibilants,  parfois  muqueux;  l'expectoration  est  rare,  épaisse, visqueuse,  rarement 
jaunâtre;  elle  rappelle  l'aspect  des  crachats  de  la  congestion  pulmonaire 
(Gueneau  de  Mussy,  Fernet)  bien  mieux  que  celui  de  l'expectoration  de  la  bron- 
chite commune.  A  ces  signes  de  congestion  bronchique  s'ajoutent  ceux  qui 
dénotent  la  participation  du  poumon  à  la  congestion  :  faiblesse  et  rudesse  respi- 
ratoires, quintes  de  toux  spasmodiques,  dyspnée,  etc.  Dans  les  périodes  plus 
anciennes  de  la  maladie,  lorsque  l'inflammation  a  atteint  les  petites  bronches, 
on  rencontre  assez  fréquemment  à  l'autopsie  des  zones  du  poumon  privées 
d'air,  d'une  coloration  bleuâtre,  en  état  d'atélectasie.  A  leur  niveau,  la  plèvre  n'a 
pas  perdu  sa  transparence  et  ne  présente  aucun  phénomène  d'inflammation. 
Parmi  les  autres  lésions  pulmonaires,  qui  se  rattachent  d'une  part  à  l'altération 
bronchique,  et  d'autre  part  à  l'affaiblissement  de  la  force  du  cœur,  il  faut  citer 
la  pneumonie  hypostatique  ou  splénisation.  La  région  pulmonaire  qui  présente 
cette  lésion  est  presque  entièrement  privée  d'air,  de  couleur  rouge  violacé 
tirant  sur  le  brun;  la  coupe  ressemble  à  celle  de  la  rate,  d'où  le  nom  qui  lui  a 
été  donné.  Il  s'écoule  de  la  section  un  sang  noirâtre,  sans  mélange  de  bulles 
d'air.  Des  fragments  mis  dans  l'eau  plongent.  La  splénisation  se  rencontre  sur- 
tout dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie,  au  S^"  ou  ¥  septénaire,  et  elle  est 
d'autant  plus  accusée  que  le  sujet  est  plus  adynamique.  A  l'examen  histolo- 
gique,  on  trouve  dans  les  alvéoles  de  grandes  cellules  polygonales,  qui  ne  sont 
pas  autre  chose  que  des  phagocytes  immigrés,  des  globules  blancs,  des  globules 
rouges,  un  faible  réseau  fibrineux  et  des  germes  divers  descendus  des  conduits 
bronchiques,  venant  jouer  le  rôle  essentiel  dans  la  création  de  la  lésion  alvéolaire. 
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La  spléni.s'dion  est  acroin|);i^'-ii(''e  pacfois  d'aMlcmc  |)uImonaii-o  donl  la  |);illi()- 
^éiiie  est  variable,  cl  qui  csl  parfois  sous  la  (Irpcndancc;  d'uiu;  j)er(  urhalion 
nerveuse  ("ardiaquc^  ;  il  peut  alors  se  monirer  i>ar  poussrcs  suhilcs,  coiiunc  ou 
l'observe  dans  les  maladies  du  creur  el  de  Faorle.  Les  malades  succombeni  à 
des  crises  (lys|)uéi<|ues  (jiii  se  répèlent  et  se  traduisent  par  la  venue;  d'écunu' 
Ais(pi('us('  et  sang-uinolcntc  à  la  bouehe. 

Les  lésions  l)ronelii(|ues  peuvent  encore  aboulir  à  la  eréation  de  la  pneuiaonic 
lobulairc.  On  trouve  disséminés,  soit  dans  les  zones  splénisées,  soit  dans  le  tissu 
sain,  des  foyers  multiples,  d'une  coloration  rouge  sombre  au  début  et  plus  l;ird 
jaunAtres,  friables.  En  petit  nombre,  ces  foyers  de  pneumonie  lobulaire  pcMiveut 
se  résoudre  entièrement  ou  laisser  à  leur  suite  des  altérations  des  tuyaux  bron- 
ehicpies  ([ui  conduisent  à  la  dilatation.  Lorsqu'ils  sont  nombreux  et  conflucids, 
la  mort  est  souvent  la  suite  de  cette  complication  pulmonaire. 

Plus  rare  que  la  bronchopneumonie,  la  pneumonie  lobaire  peut  apparaître  à 
toutes  les  périodes  de  la  fièvre  typhoïde.  Anatomiquement,  les  lésions  sont  celles 
de  la  pneumonie  fibrineuse.  Quand  elle  survient  au  début  de  la  maladie,  ou 
plus  tard  dans  la  convalescence  bien  confirmée,  elle  peut  se  résoudre,  mais  la 
pneumonie  lobulaire  qui  se  montre  dans  le  5'^  ou  4-  septénaire,  est  un  accident 
de  la  plus  haute  gravité.  De  Marignac  ne  Fa  vu  guérir  qu'une  fois  sur  quatorze 
cas. 

Les  embolies  pulmonaires  ne  sont  pas  rares  dans  le  poumon  des  typhiques. 
Les  petites  concrétions  qui  leur  donnent  naissance  viennent  en  général  de 
l'oreillette  du  cœur  droit  ou  elles  se  forment  par  le  fait  de  l'affaiblissement  des 
contractions  cardiaques.  Lorsque  l'embolie  est  récente,  on  reconnaît  assez  faci- 
lement les  traces  matérielles  de  son  origine;  parfois  cependant  leur  origine 
est  plus  lointaine.  Arrêtées  dans  le  poumon,  elles  se  trouvent  au  milieu  d'un 
tissu  dont  la  résistance  est  plus  ou  moins  altérée  par  la  présence  de  la  con- 
gestion pulmonaire  et  de  l'infection  bronchique,  alors  les  infarctus  se  forment. 
On  les  reconnaît  à  la  périphérie  du  poumon,  à  leur  aspect  cunéiforme,  du  volume 
d'une  noisette  à  celui  d'un  œuf  de  pigeon.  Récents,  ils  sont  fermes,  épais,  d'une 
coloration  violacée  et  la  surface  de  leur  coupe  est  à  peine  granuleuse.  Plus  tard, 
ils  pâlissent,  leur  surface  de  section  devient  plus  sèche  et  plus  granuleuse. 
Ultérieurement,  l'infarctus  peut  se  dessécher  et  provoquer  à  sa  périphérie  une 
formation  conjonctive  qui  limite  son  étendue  à  la  façon  d'un  tissu  cicatriciel, 
mais  le  plus  souvent  l'irritation  aboutit  à  une  inflammation  purulente.  Parfois 
enfin  les  embolies  sont  minimes  et  septiques  et  donnent  naissance  à  un  ou  plu- 
sieurs abcès  d'origine  pyohémique. 

La  gangrène  pulmonaire  n'est  pas  un  accident  rare  dans  les  complications 
j)ulmonaires  de  la  fièvre  typhoïde.  Elle  peut  se  développer  dans  un  petit  foyer 
de  pneumonie  lobulaire,  accompagner  la  formation  d'un  infarctus,  ou  encore 
avoir  sa  source  dans  un  foyer  septique  de  la  périphérie  (eschares,  etc.)  ou  des 
voies  respiratoires  (larynx,  pharynx,  etc.).  Elle  se  présente  le  plus  souvent  sous 
la  forme  de  nodules  limités,  lobulaires,  qui  entraînent,  lorsqu'ils  siègent  à  la 
périphérie  du  poumon,  la  suppuration  et  la  gangrène  de  la  plèvre,  la  perfora- 
tion pulmonaire  et  la  production  d'un  pneumothorax.  Parfois  la  lésion  se  pré- 
sente sur  une  grande  étendue  et  prend  la  forme  grave  de  la  gangrène  diffuse. 

En  résumé,  l'observation  des  différentes  lésions  pulmonaires  qui  apparaissent 
dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  montre  que  sur  un  terrain  préparé  par 
l'infection  el  l'intoxication  typhiques,  modifié  quelquefois  localement  par   une 
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lésion  embolique,  se  développent  des  phénomènes  inflammatoires  ou  gangre- 
neux, qui  se  rattachent  pour  la  plupart  à  la  présence  des  germes,  hôtes  des 
canaux  bronchiques.  Les  fuliginosités  des  lèvres,  des  gencives,  de  la  langue, 
les  impuretés  du  carrefour  pharyngien  que  le  défaut  de  déglutition  laisse 
s'accumuler,  sont  des  points  de  départ  faciles  pour  les  microbes  que  le  courant 
d'air  entraîne  dans  les  bronches  où  ils  vont  créer  des  foyers  de  culture.  L'air 
inspiré  se  trouve  donc  plus  impur  que  normalement.  Comment  s'étonner  alors 
que  dans  un  tissu  pulmonaire,  dont  la  vitalité  est  affaiblie,  qui  est  déjà  le  siège 
de  congestion  ou  d'inflammation,  des  germes  venus  du  dehors  se  greffent, 
pullulent  et  provoquent  diverses  altérations  suppuratives,  œdémateuses,  fd^ri- 
neuses,  septiques,  gangreneuses  ! 

La  pleurésie,  lorsqu'elle  est  limitée,  se  rencontre  assez  fréquemment  autour 
de  foyers  superficiels  de  bronchopneumonie  et  d'infarctus.  Louis  avait  constaté 
la  présence  d'un  épanchement  pleural  de  coloration  rouge  à  l'autopsie  de  plu- 
sieurs sujets;  Liebermeister  donne  le  chiffre  de  4  pour  100  environ,  pour  indi- 
quer la  fréquence  de  la  pleurésie  chez  les  typhiques.  Cette  inflammation  peut 
se  montrer  au  début  de  la  maladie  ;  elle  est  plus  fréquente  dans  la  période  de 
déclin  et  pendant  la  convalescence.  L'épanchement  est  séreux  ou  hémorragique; 
souvent  purulent.  Il  a  une  grande  tendance  alors  à  s'ouvrir  à  travers  la  plèvre. 
Dans  le  pus  on  peut  trouver  le  bacille  typhique  lui-même  (Valentini)  ou  le  plus 
souvent  un  autre  microbe  de  suppuration,  en  particulier  le  streptocoque.  La 
constatation  d'un  épanchement  purulent  doit  faire  immédiatement  pratiquer 
l'opération  chirurgicale  de  l'empyème  pour  éviter  la  formation  du  pneumotho- 
rax,  l'issue   du    pus  à  travers  la  plèvre,   le  péricarde  ou  l'espace  intercostal. 

Système  nerveux.  —  Dans  la  plupart  des  autopsies  de  typhiques,  on  trouve 
une  injection  marquée  de  la  dure-mère  et  des  espaces  veineux,  mais  les  coagu- 
lations dans  le  sinus  longitudinal  sont  tout  à  fait  exceptionnelles.  Au  stade 
initial  de  la  maladie  et  même  souvent  dans  les  périodes  plus  tardives,  on  constate 
une  injection  vive  de  la  pie-mère  et  une  hyperémie  du  cerveau.  Très  souvent  les 
mailles  de  la  pie-mère  sont  chargées  d'une  certaine  quantité  de  sérosité  et  par- 
fois c'est  un  véritable  œdème  que  l'on  observe,  s'écoulant  lorsqu'on  extrait  le 
cerveau  de  la  boîte  crânienne  et  ayant  pénétré  l'organe  au  point  d'occasionner 
une  véritable  dilatation  des  ventricules.  Cette  imbibition  est  si  fréquente  que 
les  premiers  auteurs,  Buhl  entre  autres,  avaient  attribué  l'apparition  et  la  dimi- 
nution des  phénomènes  nerveux  des  typhiques  à  la  plus  ou  moins  grande  quan- 
tité d'eau  imprégnant  la  substance  cérébrale.  Si  l'existence  de  cet  œdème  est 
incontestable  surtout  à  lao'^et  à  la  ■¥  semaine  de  la  maladie,  on  ne  peut  cepen- 
dant mettre  sur  son  compte  tous  les  accidents  nerveux;  ceux-ci  se  rattachent  le 
plus  souvent  à  des  dégénérescences  cellulaires,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

Les  lésions  œdémateuses  ne  sont  pas  les  seules  qu'on  rencontre  dans  la  pie- 
mère;  on  constate  parfois  la  présence  de  méningites  purulentes  ou  fibrino- 
purulentes. 

Dans  la  cavité  crânienne,  les  hémorragies  se  montrent  sous  des  apparences 
et  à  des  degrés  divers.  Ce  sont  parfois  de  simples  ecchymoses  intra-pie-mériennes, 
d'autres  fois  des  hémorragies  de^l'espace  sous-arachnoïdien  ou  sous-pie-mérien. 
On  trouve  d'ordinaire  en  pareil  cas  les  vaisseaux  atteints  d'inflammation.  On 
constate  parfois  de  véritables  hémorragies  intra-cérébrales  dont  les  symptômes 
varient  suivant  le  siège  et  l'étendue  de  la  lésion.  Lorsqu'il  n'y  a  pas  de  blessure 
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(lu  (•('[•\(';iii,  in  rrsorplioii  |»('iil  se  l'nirc  s.iiis  laisser  (raiilrcs  Iraccs  (pic  la  pit;- 
iiiciilalioii.  .l'iii  ()l)sci\r  r(''C(Mimi('iil  un  cas  de  lièvre  ly|)li()ï(le  clie/  un  jeune 
honiino  (|ui,(iès  les  |)i-(Mniei's  jours  de  sa  maladie,  fil  deux  lenlalives  de  suieide. 
Vers  lo  milieu  du  second  se|)lénaire,  il  lui  pris  de  (h'-lii'e  \iolenl,  il  poussa  de^ 
cris,  j)Liis  devinl  |)res(pie  enUèrement  aphasique.  Le  délire  persista  en  j)rcnanl 
la  l'onne  éi'oliciue  caraclérisée  par  d<'s  actes  d'onanisme  el  le  malade  succomba. 
Il  portail  un  ^ros  ramollissement  l'ouge  avec  apoplexie;  capillaire  dont  le  centre 
siégeait  au  milieu  du  lobule  pariétal  inférieur  gauche.  Les  veines  sylviennes  à  ce 
niveau  étaient  dilatées  et  thrombosées. 

Les  abcès  j)yémi((ues  du  cerveau  consécutifs  à  des  embolies  capillaires  ayant 
pris  leui-  source  dans  des  abcès  ou  des  gang-rènes  cutanées  sont  rares. 

CJiez  les  palieids  (pii  succombent  à  la  fin  du  5"^  septénaire  de  la  maladie, 
on  (.'onslale  toujours  une  diniinulion  de  la  consistance  du  cei'veau.  Souveid  on 
reconnaît  à  l'œil  nu  que  la  substance  corticale  et  la  substance  grise  interne  du 
cerveau  ont  modifié  leur  teinte  habituelle;  la  coloration  est  jaune  brun  au  lieu 
d'être  grise.  On  peut  même  trouver  dans  le  cerveau  des  taches  jaunâtres,  ou 
d'un  brun  jaunâtre  dues  à  la  présence  de  grains  de  pigment  brun,  disséminés 
dans  la  substance  ou  réunis  en  petits  groupes.  Ces  granulations  in  farcissent  les 
cellules  ganglionnaires.  Beaucoup  de  cellules  nerveuses  ne  présentent  pas 
d'autres  modifications  microscopiques;  quelques-unes  cependant  ont  perdu  leur 
contour  et  ne  laissent  reconnaître  leurs  limites  que  grâce  à  la  présence  de  cette 
pigmentation.  Les  grains  de  pigment  libre  que  l'on  trouve  dans  la  substance 
cérébrale  proviennent  des  petites  extravasations  sanguines  ou  de  la  destruction 
de  cellules  (\m  les  contenaient  antérieurement. 

En  résumé,  les  altérations  anatomiques  consistent,  pendant  la  première  phase 
de  la  maladie,  dans  la  présence  de  lésions  congestives  et  œdémateuses;  dans  la 
seconde  période,  on  observe  plutôt  une  diminution  de  volume  du  cerveau,  un 
amoindrissement  des  circonvolutions  et  une  augmentation  de  volume  des  cavi- 
tés ve«triculaires.  Les  lésions  histologiques  ne  sont  pas  bien  connues,  à 
part  la  dégénérescence  pigmenlaire  des  cellules  nerveuses  (Meynert)  et  l'infil- 
tration leucocytique  des  gaines  péri-vasculaires  (Popoff).  11  y  aurait  lieu  d'étu- 
dier, au  point  de  vue  de  la  destruction  et  de  la  résorption  des  cellules 
nerveuses,  le  rôle  de  ce  tissu  qui  exerce  peut-être  des  actes  phagocytaires,  la 
névroglie. 

On  a  signalé  parfois  des  hémorragies  bulbaires,  des  congestions  méningées 
intenses  et  des  foyers  de  ramollissement  blanc  de  la  moelle  se  traduisant  par  des 
phénomènes  de  paraplégie. 

Des  cultures  méthodiques  prises  sur  les  lésions  cérébrales  et  méningées  ont 
permis  plusieurs  fois  de  reconnaître  la  présence  du  bacille  d'Eberth  seul  ou 
associé  à  d'autres  microbes  pyogènes.  Si  les  cas  anciens  de  Neumann,  ^^aillar(l 
et  Vincent,  Curschmann,  Adenot,  Fernet  et  Girode,  Mensi,  Carbone,  etc.,  ne 
doivent  être  acceptés  qu'avec  réserve  ;  plus  probantes  sont  les  observations 
récentes  de  Tordeus,  Fernet,  Georgewitch  (1891),  de  Tictine,  Daddi,  Stûhle 
(1894),  de  Troisier,  Fernet,  Jemma  (1897),  etc.  Le  bacille  d'Eberth,  nettement 
caractérisé,  fut  rencontré  dans  tous  ces  cas.  Nous  y  ajouterons  le  fait  suivant  : 
à  l'autopsie  d'une  jeune  femme,  ayant  succombé  à  des  accidents  méningés,  au 
cours  d'une  fièvre  typhoïde  grave,  nous  trouvâmes,  M.  Ramond  et  moi,  un 
exsudât  séreux  abondant  dans  les  ventricules,  et  contenant  le  bacille  d'Eberth 
associé  au  colibacille  et  au  staphylocoque  blanc.  Ces  deux  derniers  microbes, 
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dépourvus  de  toute  virulence,  avaient  probablement  envahi  les  méninges  après 
la  mort. 

Les  névrites  parenchymateuses  avec  leurs  degrés  variables  de  gravité  ont  été 
bien  décrites  par  Pitres  et  Vaillard;  elles  se  localisent  de  préférence  sur  le 
tronc  et  les  ramifications  du  nerf  cubital.  Le  facial  était  intéressé  dans  une 
observation  d'Ausset  et  Boulogne  (^). 

Muscles.  CœuR.  —  Les  muscles  se  distinguent  par  leur  coloration  sombre 
et  rougeâtre  (coloration  jambonnée  de  Hoffmann);  leur  coupe  est  sèche  et 
exsangue.  Les  lésions  atteignent  principalement  les  muscles  adducteurs  de  la 
cuisse,  le  quadriceps  fémoral,  le  couturier,  et  les  muscles  de  la  paroi  abdomi- 
nale antérieure,  moins  fréquemment  les  muscles  respiratoires,  le  diaphragme, 
le  sous-scapulaire,  les  triceps  brachial  et  sural,  et  enfin,  plus  rarement,  les 
muscles  de  la  langue  . 

Hoffmann  a  soumis  à  un  examen  méthodique  127  cadavres.  Sur  la  plupart, 
51  excepté  qui  avaient  succombé  dans  les  périodes  ultimes  de  la  maladie,  il  a 
trouvé  des  lésions  de  dégénérescence  cireuse,  en  outre  des  altérations  granu- 
leuses. Au  point  de  vue  de  la  fréquence,  il  a  dressé  le  tableau  suivant  : 

Examinés.  Dégénérescence  cireuse. 

Adducteurs  de  la  cuisse 107  fois  75  fois. 

Droit  de  l'abdomen 127    —  87    — 

Grand  et  petit  pectoral 77    —  29    — 

Muscles  de  la  langue 82    —  13    — 

Diaphragme 22    —  16    — 

Les  scalènes,  les  sterno-mastoïdiens  et  les  intercostaux  sont  aussi  très  fréquem- 
ment pris.  Chez  le  patient  qui  garde  le  lit,  ce  sont  surtout  les  muscles  qui  tra- 
vaillent le  plus  qui  sont  plus  particulièrement  frappés  par  cette  dégénérescence. 

La  signification  des  lésions  a  été  longtemps  un  objet  de  discussions,  parce  que 
les  examens  avaient  été  faits  pour  la  plupart  sur  des  fragments  de  muscles 
étudiés  par  la  méthode  de  dissociation  et  que  le  mode  de  résorption  des  portions 
dégénérées  par  le  protoplasme  intra-cellulaire  manifestant  une  activité  phago- 
cy taire  n'était  pas  une  notion  qui  avait  pénétré  dans  la  science. 

Les  altérations  musculaires  se  présentent  sous  diverses  formes  anatomiques  : 
dégénérescence  granuleuse^  cireuse^  vacuolaire. 

La  première  modification  perceptible  avant  toute  altération  dégénérative  de 
la  substance  contractile  est  une  prolifération  des  noyaux  de  la  fibre  muscu- 
laire. Ceux-ci,  entourés  d'une  mince  gaine  de  protoplasma,  grossissent,  s'al- 
longent, subissent  un  étranglement,  se  divisent.  Il  s'agit  là  d'une  division  directe 
des  noyaux,  ou  du  moins  ce  processus  initial  de  toute  altération  est  bien  pro- 
bable, puisqu'on  ne  trouve  à  ce  moment  aucune  figure  de  karyokinèse.  Avant 
que  la  dégénérescence  granuleuse  ou  cireuse  soit  nettement  caractérisée,  la 
prolifération  des  noyaux  entourés  d'une  mince  couche  de  protoplasma  s'étend 
dans  toute  la  fibre  musculaire.  Entre  ces  éléments  nucléés,  commencent  les 
phénomènes  de  dégénération;  la  striation  transversale  disparaît  par  places, 
tandis  qu'elle  est  encore  visible  en  d'autres.  La  striation  longitudinale  devient 
aussi  moins  nette.  Dans  la  fibre,  -se  montrent  de  petites  masses  albuminoïdes  et 
graisseuses  qui  lui  donnent  une  apparence  trouble  et  plus  tard   on    voit   se 
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former  des  \Y'siculos  remplies  de  liquide.  Cependant,  tandis  que  la  substance 
granuleuse  disparaît  peu  à  peu,  on  ne  trouve  dons  la  fibre  musculaire  que  des 
noyaux  prolifères,  entourés  d'uiie  mince  coiicjie  de  protoplasma,  entre  les- 
quels se  disling-uent  encore  les  restes  de  la  substance  contractile  dég-énérée. 
A  ce  moment,  on  reconnaît  dans  les  cellules  musculaires  les  divisions  mito- 
siques  des  noyaux.  C'est  à  cette  formation  histologique  que  Kôlliker  et  Wal- 
deyer  avaient  doiuié  le  nom  de  boyaux  de  cellules  musculaires. 

Le  seconde  forme  de  déj^énérescence,  dég-énérescence  cireuse,  n'est  pas  une 
lésion  anah)mi<iue  absolument  spéciale  à  la  fièvre  typhoïde.  On  peut  l'observer 
dans  une  foub?  d(^  circonstances,  sur  le  cadavre,  dans  le  muscb;  privé  de 
vitalilé;  sur  lliomme  sain,  l'extraction  d'un  fragment  d(;  muscle  avec  le  harpon 
(le  Duciieiuie  donne  souvent  des  débris  musculaires  qui  offrent  l'apparence 
morphologi(iue  de  la  dégénérescence  cireuse.  On  la  rencontre  aussi  dans  le 
lyphus  e.\anlhémati([ue,  le  choléra,  la  scarlatine,  la  tuberculose  miliaire,  la 
trichinose,  la  pneumonie,  la  variole,  la  dysenterie  (Hoffmann),  les  brûlures 
étendues  (Stuart),  etc.  Chez  le  typhique,  l'altération  consiste  dans  une  modifi- 
cation de  la  fibre  contractile  due  probablement  à  la  coagulation  de  la  myosine, 
d'où  résulte  une  perte  complète  de  l'élasticité  musculaire  et  par  suite  une  friabi- 
lité très  grande.  Lorsque  cette  coagulation  s'est  produite,  les  mouvements  de 
contraction  et  d'extension  musculaire  brisent  la  substance  altérée  et  la  divisent 
en  blocs  plus  ou  moins  volumineux.  Aussi  les  muscles  qui  ne  cessent  pas  leur 
activité  de  contractions,  chez  les  malades  alités,  présentent  au  maximum  ces 
altérations.  Le  sarcolemme  persiste  longtemps  et  parfois  même  jusqu'à  ce  que 
le  processus  de  régénération  ait  refait  le  muscle.  Xous  verrons  plus  loin  ce  que 
deviennent  les  blocs  cireux. 

La  troisième  forme  de  dégénération  musculaire  observée  dans  la  fièvre 
typhoïde  a  été  étudiée  parWagener,  Schœffer  et  Volkmann.  Elle  est  caractérisée 
par  la  production  de  vacuoles.  Dans  les  fibres  musculaires  qui  ont  encore  leur 
striation  transversale  bien  nette  ou  qui,  l'ayant  perdue,  conservent  une  striation 
longitudinale  apparente,  on  distingue  de  petites  cavités  ovoïdes  remplies  d'un 
liquide  clair  qui,  isolées  ou  réunies  en  séries  ou  en  groupes,  compriment  les 
fibrilles  et  traversent  les  faisceaux  à  la  façon  d'un  système  de  canaux.  L'axe 
longitudinal  des  vacuoles  se  confond  avec  celui  des  faisceaux. 

Tels  sont  les  phénomènes  purement  dégénératifs  que  l'on  constate.  —  On  voit 
qu'ils  peuvent  se  résumer  en  quelques  mots  :  sous  l'influence  du  poison 
typhique,  une  dégénérescence  granuleuse,  ou  cireuse  ou  vacuolaire  se  produit 
dans  l'intimité  des  fibres  et  ne  frappe  que  la  substance  contractile,  tandis  que 
les  noyaux  et  le  protoplasme  qui  les  entoure  paraissent  avoir  retrouvé  une 
activité  formative  nouvelle.  —  Étudions  maintenant  ce  que  deviennent  les  parties 
dégénérées  et  par  quel  procédé  les  muscles  des  convalescents  retournent  à  leur 
intégrité  primitive. 

Il  faut  envisager  les  cas  où  la  fibre  tout  entière  a  subi  la  dégénérescence 
vitreuse  et  ceux  où  la  fibre  n'a  été  qu'en  partie  dégénérée,  de  telle  sorte  que  les 
parties  vitreuses  sont  limitées  par  des  moignons  de  tissu  contractile  sain.  Il  y  a 
en  effet  des  différences.  Les  noyaux  situés  dans  une  partie  qui  subit  la  dégéné- 
rescence cireuse,  la  subissent  aussi.  Au  niveau  du  point  où  s'opère  la 
segmentation  dans  la  fibre  des  parties  altérées  et  des  parties  saines,  les  noyaux 
entourés  d'une  zone  de  protoplasma  sont  accolés  aux  bords  excavés  du  faisceau, 
ou  siègent  dans  le  voisinage  de  ce  bord,  paraissant  libres  dans  une  sorte  de 
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cavité  sarcolemmiqiie.  Lorsque  la  prolifération  nucléaire  a  été  très  développée 
avant  la  dégénérescence  de  la  substance  contractile,  on  peut  assister  à  la  sortie, 
hors  du  sarcolemme  déchiré,  d'une  masse  protoplasmique,  irrégulière,  multi- 
nucléée,  mais  la  plus  grande  partie  des  noyaux  reste  dans  la  gaine,  dans  la 
place  qu'ils  occupaient  avant  sa  déchirure. 

La  prolifération  et  la  division  def?  noyaux  et  de  leur  protoplasma  constituent 
la  masse  de  ce  qu'on  a  nommé  les  cellules  musculaires.  Celles-ci,  formées  soit 
par  une  cellule  uninucléée,  soit  par  une  plaque  de  protoplasma  munie  de 
plusieurs  noyaux,  se  développent  activement,  remplissent  les  intervalles  entre 
les  blocs  cireux,  les  entourent,  les  absorbent,  les  digèrent.  Ce  processus  de 
résorption  se  fait  vite,  et  lorsqu'il  est  accompli,  la  gaine  sarcolemmique  ne 
renferme  que  des  cellules  musculaires.  Ces  dernières  affectent  différentes  formes, 
rondes,  polygonales,  plus  ou  moins  volumineuses.  Quelques-unes  d'entre  elles 
subissent  un  allongement  dans  leur  longueur  :  leurs  noyaux  se  multiplient, 
placés  dans  le  sens  du  grand  axe,  et  elles  forment  bientôt  un  filament  ovalaire 
ou  une  bande,  vestige  de  la  fibre  nouvelle.  Quant  aux  autres  cellules  musculaires 
qui  sont  toujours  en  nombre  supérieur  à  celui  des  besoins  stricts  (comme  il 
arrive  dans  tout  travail  cicatriciel  ou  régénératif),  elles  disparaissent;  les  unes 
émigrent  quand  la  gaine  sarcolemmique  est  brisée,  les  autres  se  trouvant,  de  par 
leur  grand  nombre,  dans  des  conditions  d'alimentation  insuffisantes  dégénèrent, 
s'infiltrent  de  graisse  se  creusent  de  vacuoles  et  finalement  s'atrophient  et 
meurent.  Les  fibrilles  musculaires  de  nouvelle  formation  proviennent  toutes, 
comme  l'a  montré  Volkmann('),  du  développement  de  l'une  des  cellules 
musculaires  soit  uninucléée,  soit  multinucléée.  Cette  régénération  se  fait 
exactement  sur  le  type  de  formation  des  fibres  musculaires  pendant  les 
premiers  mois  de  la  vie  fœtale.  On  voit  donc  que  le  phénomène  anatomique 
essentiel  qui  fait  suite  aux  altérations  dégénératives  apparues  dans  certaines 
portions  différenciées  (substance  contractile)  de  la  fibre  musculaire  consiste 
dans  la  rentrée  en  jeu  des  éléments  protoplasmiques  nucléés.  Ces  éléments 
se  multiplient  avec  surabondance,  absorbent  et  éliminent  la  portion  dégénérée 
(soit  granuleuse,  soit  cireuse),  et  ce  sont  quelques-uns  d'entre  eux  qui  refont,  qui 
reconstituent  la  fibre  dans  laquelle  on  voit  apparaître  peu  à  peu  les  stria tions 
transversales  et  longitudinales.  A  ce  point  de  vue,  le  rôle  de  ces  cellules 
protoplasmiques,  dites  musculaires,  ressemble  beaucoup  à  celui  des  cellules  dites 
ostéoclastes,  qui  résorbent  l'os,  et  à  celui  des  cellules  qui,  dans  la  dégénérescence 
des  fibres  nerveuses,  résorbent  la  myéline.  On  sait  que  quelques-unes  d'entre 
elles  s'échappent  dans  le  tissu  voisin  après  la  destruction  de  la  gaine  de 
Schw^ann,  tandis  que  d'autres  servent  à  régénérer  le  manchon  myélinique. 

Il  me  reste  à  envisager,  dans  cette  altération  musculaire  de  la  fièvre  typhoïde, 
le  rôle  du  tissu  conjonctif  auquel  les  premières  recherches  de  Zenker,  d'Hayem 
avaient  accordé  une  part  si  grande  que  la  lésion  était  rattachée  à  une  origine 
inflammatoire,  d'où  le  nom.  de  myosite.  En  réalité,  lorsque  l'altération  ne  com- 
porte pas  la  rupture  d'un  gros  faisceau  avec  hémorragie,  la  modification  du 
tissu  conjonctif  est  minime.  En  pareil  cas,  la  prolifération  du  périmysium 
interne  et  des  parois  vasculaires  aboutit  à  la  néoformation  d'une  petite  quantité 
de  tissu  de  granulation  entre  les  fibres  musculaires.  Ces  cellules  conjonctives 
deviennent  rapidement  fusiformes.  A  une  certaine  période  de  leur  développe- 

(')  VoLKMANN,  Ziegler's  Bcitrâge  zur  pathol.  Anat.,  vol.  XII,  1892. 
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luciil,  ('Iles  peuvonl  rlic  roiiCoïKlucs  jivcr  les  rclliilos  musculaires,  si  bien 
coinnie  le  fait  romarciucr  A'olkinann,  (jiraii  iiivcnii  des  points  où  la  paroi  sar^o- 
l('imni(|no  est  brisée,  on  pciil  liésilcr  à  se  pi'ononrei'  sur  la  naliu'O  conjonctive 
ou  musculiiire  des  éléments  fusiformes  qu'on  y  i'en((jiili-e  et  cela,  d'autant  plus 
lacilenient,  (pu»  ces  cellules  conjonctives  émif^rent  et  se  mêlent  aux  cellules 
muscidaires.  Dans  les  points  où  la  rupture  vasculaire  a  amené  une  hémor- 
l'agie,  les  travées  de  fibi'ine  servent  de  support  à  la  progresion  des  cellules 
plasmatiques  suivant  le  processus  (pii  a  été  décrit  par  M.  (lornil.  Lorsque  le 
sarcolemmc  est  brisé,  les  cellules  luigratrices  y  pénètrent  cl  participent  à  la 
résorption  des  masses  vitreuses  et  des  jeunes  cellules  musculaires.  Lorsque  la 
gaine  est  intacte,  ni  les  leucocytes  ni  les  cellules  de  granulations  n'y  pénètrent. 
Plus  lard,  la  majeure  partie  des  cellules  conjonctives  néoformées  disparaît, 
comme  cela  s'observe  dans  la  formation  du  tissu  cicatriciel,  car,  le  processus 
de  guérison  achevé,  les  muscles,  d'après  Zenker.  ont  retrouvé  leur  intégrité  et 
le  tissu  conjonctif  adjacent  n'est  pas  plus  développé  qu'à  l'état  normal. 

Ces  lésions  musculaires  dépendent-elles  entièrement  du  virus  typhique  ou  ne 
sont-elles  pas  quelquefois  le  résultat  d'une  infection  locale  surajoutée?  La 
question  n'est  pas  encore  tranchée.  Il  me  semble  que  la  faible  participation  du 
tissu  conjonctif,  en  dehors  des  hémorragies,  doit  faire  pencher  pour  l'opinion 
(pii  attribue  ces  altérations dégénératives  à  l'intoxication  typhique.  L'observation 
(]ui  a  élé  ])ul)liée  par  Boisson  et  Simonin*  ne  me  paraît  pas  à  l'abri  de  tout 
i-eproche  au  point  de  vue  de  l'explication  qu'en  ont  donnée  les  auteurs.  Au  cours 
d'une  fièvre  typhoïde  à  forme  adynamique,  un  foyer  de  myosilc  se  déclara  qui 
occupait  les  muscles  grands  droits  de  l'abdomen.  Dans  ce  foyer,  on  trouva  à 
l'autopsie,  du  sang  noir  et  poisseux.  L'ensemencement  du  muscle  donna 
naissance  à  du  staphylocoque  doré  que  les  auteurs  ne  sont  pas  éloignés  de 
considérer  comme  la  cause  de  la  myosite.  Mais  il  est  permis  de  croire  que  ce 
microbe  a  été  apporté  par  le  sang  de  l'hémorragie,  après  la  rupture  musculaire, 
et  qu'il  n'a  pas  été  la  cause  première  de  la  dégénérescence. 

Par  l'intervention  de  ces  infections  secondaires,  on  s'explique  facilement  la 
survenance  des  suppurations  musculaires  qui  se  développent  sous  forme 
«l'abcès  uniques  ou  multiples  et  qui  sont,  il  est  vrai,  beaucoup  plus  rares  que 
les  hémorragies. 


Les  lésions  du  cœur  ont  été  étudiées  par  Louis,  Zenker,  Hoffmann,  Hayem, 
Landouzy  et  Siredey.  —  Dans  la  plupart  des  cas,  la  musculature  cardiaque  a 
subi  des  lésions  visibles  à  l'œil  nu.  Au  lieu  d'un  muscle  épais,  ferme,  rouge 
brun,  le  cœur  présente  un  muscle  mou,  de  couleur  feuille  morte,  qui  a  perdu 
sa  résistance  à  la  traction.  Particulièrement  développées  sur  le  ventricule  gauche 
ou  en  certains  points,  les  lésions  atteignent  d'ordinaire  toute  la  musculature. 
On  les  voit  cependant  de  préférence  sous  la  forme  de  taches  jaunâtres  sous- 
endocardiques.  Quand  la  musculature  cardiaque  est  peu  modifiée,  on  reconnaît 
encore  à  l'examen  histologique  la  striation  normale,  mais  on  distingue  déjà 
autour  des  noyaux  la  présence  de  petites  granulations  foncées,  réfringentes,  ou 
peu  jaunâtres,  qui  augmentent  de  nombre  et  s'étagent  le  long  du  noyau  dans  le 
sens  de  Taxe  de  la  fibre,  à  mesure  que  la  lésion  progresse.  Quelques-unes  de 

(')  Avch.  de  médec.  milil.,  février  1895. 
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ces  granulations  se  teignent  par  Tacide  osmique  et  témoignent  ainsi  de  leur 
nature  graisseuse  ;  à  côté  de  celles-ci,  se  voient  de  véritables  grains  de  pigment. 
Telles  sont  les  altérations  qu'on  découvre  dans  les  parties  molles  et  jaunâtres 
du  cœur;  dans  les  régions  qui  sont  fermes,  dures  et  brillantes,  la  lésion  est  d'une 
autre  nature,  c'est  la  dégénérescence  cireuse.  Les  altérations  de  la  fibre  muscu- 
laire cardiaque  se  montrent  assez  fréquemment,  pour  que,  légères  ou  graves, 
on  les  constate  environ  dans  un  tiers  des  cas.  Lorsqu'elles  sont  peu  marquées, 
le  cœur  ne  présente  pas  de  modifications  bien  nettes  de  son  apparence  macro- 
scopique ;  lorsqu'elles  sont  très  développées,  le  cœur  offre  l'aspect  d'un  ramol- 
lissement porté  à  l'extrême.  Il  est  flasque,  s'étale  sur  la  table  d'amphithéâtre 
comme  un  linge  mouillé,  se  laisse  pénétrer  ou  déchirer  avec  la  plus  grande 
facilité.  Sa  couleur  varie;  elle  est  livide,  violacée  ou  de  teinte  feuille  morte  avec 
des  striations  ou  des  plaques  rougeâtres. 

Dans  les  fibres  cardiaques,  la  lésion  est  beaucoup  plus  fréquemment  la 
dégénérescence  granuleuse  que  la  dégénérescence  cireuse  ou  lardacée.  Hayem, 
qui  a  fait  de  la  myocardite  typhique  une  étude  très  complète,  a  décrit  les 
dégénérescences  granulo-graisseuse  et  vitreuse,  la  multiplication  des  noyaux 
musculaires,  une  prolifération  interstitielle  et  des  lésions  vasculaires.  Les 
altérations  vasculaires,  quand  elles  existent,  consistent  surtout  dans  des  lésions 
d'endartérite  qui  sont,  d'après  Hayem,  la  cause  principale  des  morts  subites. 
Landouzy  et  Siredey,  qui  ont  repris  cette  étude,  ont  bien  montré  le  rôle  de  cette 
endartérite  dans  la  création  des  affections  cardiaques  survenues  longtemps 
après  la  fin  de  la  dothiénentérie. 

Les  lésions  de  l'endocarde  sont  aussi  très  fréquentes.  Souvent  la  membrane 
est  trouble,  épaissie  et  l'altération  s'étend  jusqu'aux  valvules  du  cœur  et  à  la 
tunique  interne  de  l'aorte,  représentée  par  une  infiltration  graisseuse  de  l'endo- 
thélium  et  la  dégénérescence  des  éléments  cellulaires  sous-jacents. 

L'altération  endocardique  ne  donne  des  signes  immédiatement  appréciables 
que  lorsqu'elle  frappe  les  valvules  et  en  particulier  celles  de  l'aorte;  il  s'agit 
parfois  d'une  véritable  endocardite  végétante  ou  même  ulcéreuse  qui  attaque  la 
valvule  mitrale  ou  les  sigmoïdes. 

La  péricardite  est  beaucoup  plus  rare  que  l'endocardite. 

Dans  le  muscle  cardiaque,  j'ai  constaté  une  fois  avec  Widal  la  présence  de 
bacilles  typhiques. 

Artères.  —  L'inflammation  des  artères  s'observe  fréquemment  dans  le  cours 
de  la  fièvre  typhoïde.  Bornons-nous  à  dire  que  la  lésion  porte  principalement 
sur  les  artères  périphériques  (Barié),  sur  les  artérioles  du  cœur  (Hayem), 
des  muscles,  du  cerveau  et  des  reins  (Hoffmann),  de  la  rate  et  de  l'intestin. 
L'altération  est  caractérisée  par  une  endartérite,  localisée  en  un  point  de  la 
paroi  (art.  pariétale),  ou  occupant  tout  le  calibre  du  vaisseau  sur  une  étendue 
variable  (art.  oblitérante).  Elle  est  engendrée  par  Faction  des  toxines  ou  bien 
par  la  présence  du  bacille,  car  cette  lésion  est  prédominante  dans  les  organes  où 
le  microbe  a  pullulé  énergiquement;  tels  sont  les  vaisseaux  de  l'intestin (*),  de 
la  rate,  etc.  La  thrombose,  avec  ses  conséquences  possibles  —  embolie,  gangrène, 

(')  Les  lésions  vasculaires  ne  sont  nulle  part  plus  développées  que  dans  les  vaisseaux  de 
la  muqueuse  ulcérée  de  l'intestin.  La  paroi  vasculaire  est  augmentée  d'épaisseur.  Le  vais- 
seau est  dilaté,  rempli  de  sang  ou  de  coagulum  fibrineux.  Les  trois  tuniques  intestinales  et 
le  coagulum  sont  infiltrés  de  bacilles.  (Voir  le  dessin  p.  708.) 
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rupliirc  \;iscul;ui'(',  iiir;ir<liis,  de.  -  n<'  larde  pas  à  so  produire.  L'arlérilo 
lyplii<|ue  a  une  |)rédilecliou  luarcpiée  poui-  les  membres  inCéi'ieurs  el,  on  parli- 
eulier  pour  Tai-lère  lil)iale  |)osléi-ieure  (Barié.)  IlolTmann  si<^nale  la  dégénéres- 
cence graisseuse  des  arlc-rioles  du  cerveau  el,  des  reins.  L'aortile  typhique  a  été 
bien  étudiée  pai"  iMM.  Landoiizy  et  Siredey;  Taorle  est  (Jilatée,  sa  l'ace  inlenie 
rccouverle  de  pla([ues  gcMaliniloi-mes.  L'aortito  peut  passer  à  l'état  cJironique  ou 
èlro  le  point  de  départ  d'un  anévrysme. 

En  outre  de  l'artérite  née  sur  place?  et  (pii  peut  avoir  des  conséquences 
vai'iables  suivant  le  degré  d'obsIructioM  léalisée,  il  se  fait  parfois  des 
obslruclions  artéri«'lles  (pii  reconnaissent  le  mode  pathogénique  de  l'embolie. 
Nous  avons  vu  j)lus  haut  que  la  cause  des  petits  infarctus  pulmonaires  résidait 
souvent  dans  la  présence  de  concrétions  sanguines  parties  de  l'oreillette  droite; 
et  formées  pendant  la  défaillance  des  contractions  cardiaques.  Des  caillots  de 
même  nature  et  reconnaissant  un  mécanisme  de  formation  semblable  se  mon- 
trent quelquefois  dans  l'oreillette  gauche;  ils  gagnent  de  là  la  circulation  géné- 
ial(>  et  vont  s'emboliser  dans  les  artères  de  la  rate,  des  reins,  du  cerveau,  etc. 

Veines.  —  La  pldébite  siège  d'ordinaire  aux  membres  inférieurs;  exception- 
nellement au  niveau  de  la  jugulaire  interne  (Virchow),  de  la  veine  axillairc 
(Vieillard),  de  l'artère  pulmonaire  (Hoffmann),  des  veines  spermatiques  (Widal), 
des  veines  sylviennes  (Chantemesse).  Elle  est  particulièrement  fréquente  au 
niveau  des  veines  crurales;  elle  atteint  plus  rarement  la  saphène  et  la  poplitée. 
Elle  est  ordinairement  unilatérale  et  siège  de  préférence  à  gauche  (Murchison). 
Dans  les  huit  cas  de  ma  statistique  personnelle,  six  fois  elle  s'était  localisée  dans 
le  membre  inférieur  gauche.  Bien  qu'elle  soit  plus  fréquente  pendant  la  conva- 
lescence de  la  maladie,  la  phlébite  peut  apparaître  au  moment  de  la  période 
d'état,  ainsi  que  je  l'ai  constaté  dans  la  phlébite  des  veines  sylviennes,  ou  dans 
les  dernières  périodes  de  la  maladie  et  en  particulier  dans  le  stade  amphibole. 
Presque  toujours  son  apparition  est  précédée  de  quelques  signes  qui  indiquent 
l'infection  sanguine,  le  malaise,  l'élévation  de  température,  etc.  Il  y  a  en  somme 
des  signes  prém^onitoires  d'infection,  comme  on  les  constate  à  la  veille  de  la 
phlegmatia  des  accouchées.  Comme  cette  dernière,  elle  débute  en  général  brus- 
quement par  des  douleurs  et  une  réaction  fébrile,  mais  la  coloration  du  membre 
n'est  pas  aussi  blanche,  la  tuméfaction  aussi  accusée  que  dans  la  forme  puer- 
pérale ;  le  membre  inférieur  montre  d'ordinaire  un  légère  rougeur  sur  le  fond  de 
laquelle  se  dessinent  des  varicosités.  La  guérison  peut  se  faire  assez  rapidement, 
soit  par  la  restitution  ad  integrum,  soit  par  l'obstruction  qui  se  traduit  par  des 
varices,  de  l'œdème,  des  troubles  trophiques;  elle  est  quelquefois  entravée  par 
l'apparition  d'accidents  graves  dus  à  la  mobilisation  de  parcelles  plus  ou  moins 
volumineuses  du  caillot  septique,  qui  sont  projetées  dans  le  poumon,  dans  le 
cœur,  etc.  La  gangrène  humide  n'est  pas  exceptionnelle  même  dans  la  phlébite 
pure  et  à  plus  forte  raison  dans  les  cas  où  l'artérite  et  la  phlébite  crurales 
coexistent  (cas  de  de  Brun). 


Le  SANG  est  profondément  modifié.  Les  bacilles  ne  séjournent  que  peu  de 
temps  dans  le  plasma  de  la  circulation  générale  (Wyssokow^itsch).  Ils  s'accu- 
mulent de  bonne  heure  dans  certains  organes,  les  tissus  lympho'ides  en  parti- 
culier. Cependant,  il  existe  des  observations  où  leur  présence  dans  le  sang  a  été 
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signalée    d'une   façon   certaine   (Ettlinger,   Teissier,   Block,   Salirazès  et   Hu- 

gon,  etc.)('). 

Les  globules  du  sang  présentent  des  modifications  remarquables.  Les  héma- 
ties sont  diffluentes.  Leur  nombre  diminue  surtout  au  moment  de  la  disparition 
de  la  fièvre  et  on  constate  alors  l'abaissement  de  la  quantité  d'oxyhémoglobine 
qui  se  maintient  longtemps  pendant  la  convalescence  au  chiffre  de  9  à  JO, 
1 1  pour  100.  A  cette  anémie  prononcée  et  persistante,  s'ajoute  une  diminution 
dans  l'activité  des  échanges,  mais  celle-ci  s'améliore  avant  la  disparition  de 
l'anémie  (^). 

Le  nombre  des  hématoblastes  est  ordinairement  un  peu  diminué  pendant  la 
période  d'état  de  la  maladie;  il  en  est  de  même  du  chiffre  de  la  fibrine.  L'abais- 
sement de  la  quantité  de  ces  deux  éléments,  surtout  quand  elle  se  fait  rapidement, 
est  toujours  d'un  pronostic  défavorable. 

L'étude  de  la  leucocytose  est  particulièrement  intéressante  dans  le  sang  des 
typhiques;  elle  affecte  des  caractères  tout  différents  dans  les  cas  simples,  non 
compliqués  et  dans  ceux  où  la  présence  d'une  infection  secondaire  est  venue 
modifier  la  formule  hématologique  ordinaire. 

Dans  la  période  d'état  de  la  fièvre  typhoïde  pure,  il  n'y  a  jamais  d'hypoleuco- 
cytose,  c'est-à-dire  d'augmentation  du  chiffre  total  des  globules  blancs  contenus 
dans  le  sang.  L'hypolcucocytose  est  légère  dans  le  cours  de  la  première  semaine  ; 
elle  va  en  augmentant  à  mesure  que  la  maladie  progresse  et  elle  persiste  long- 
temps pendant  le  cours  de  la  convalescence.  La  guérison  du  sang  du  malade  ne 
correspond  pas  à  ce  que  nous  appelons  la  guérison  clinique;  elle  peut  se  faire 
attendre  plus  ou  moins  longtemps  suivant  la  gravité  de  la  maladie,  parfois  pen- 
dant plusieurs  mois  et  cette  constatation  nous  aide  à  comprendre  la  lenteur  avec 
laquelle  se  fait  le  retour  complet  delà  santé  après  une  infection  typhique  grave. 

L'hypolcucocytose  légère  dans  les  formes  bénignes  est  d'autant  plus  accentuée 
que  le  cas  est  plus  grave. 

L'intervention  d'une  complication  inflammatoire  quelconque,  pneumonie, 
bronchopneumonie,  etc.,  quelquefois  même  l'existence  d'une  hémorragie  abon- 
dante fait  augmenter  le  nombre  des  globules  blancs. 

Tels  sont  les  phénomènes  que  l'on  constate  dans  le  sang  des  typhiques  lors- 
qu'on se  contente  d'une  numération  quantitative  des  leucocytes;  la  numération 
qualitative  qui  tient  compte  non  seulement  de  la  présence  des  diverses  espèces 
de  globules  blancs,  mais  aussi  de  leurs  proportions  relatives  dans  un  volume  de 
sang  donné,  c'est-à-dire  du  pourcentage,  fournit  des  renseignements  plus  précis. 
Voici  les  observations  que  nous  avons  faites  sur  ce  sujet  avec  mon  interne 
M.  Millet;  elles  confirment  en  certains  points  les  observations  de  Turck,  elles  les 
contredisent  dans  d'autres. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  fièvre  typhoïde,  quand  il  y  a  déjà  une  légère 
hypoleucocytosc  totale,  le  nombre  des  leucocytes  polynucléaires  subit  une  aug- 
mentation, non  seulement  relative,  eu  égard  à  son  chiffre  de  pourcentage  normal, 
70  pour  100,  mais  même  absolue,  c'est-à-dire  que,  malgré  l'hypoleucocytose,  le 
nombre  des  leucocytes  polynucléaires  dans  un  millimètre  cube  de  sang  est  plus 
grand  qu'à  l'état  normal.  On  constate  en  même  temps  dans  le  liquide  sanguin 
l'absence  complète  d'éosinophiles  et  une  diminution  du  nombre  des  lymphocytes. 

Plus  tard,  dans  la  seconde  période  de  la  maladie,  il  y  a  de  l'hypoleucocytose 

(*)  Block,  Johns  Hopkins  Hosp.  Bull.,]\iin  1897.  —  Kuhnen,  Zeitsch.  f.  Hyg.  und  Infect., 1891. 
(^)  HÉNOCQUE  et  Baudoin,  Soc.  de  biologie,  janv.  1888. 
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lolnlccl  (le  IhypopolyniK'léoso;  les  lymphorylos  sont  pou  nombreux,  les  éosino- 
|)liilos  îihscnls  ou  très  rares;  seuls  les  grands  mononufléaires  sont  augmentés 
(le  nonibi'e. 

Au  début  de  la  ronvaleseenee,  tandis  (|ue  l'iiypopolynueléose  persiste,  les 
grands  mononueléaires  atteignent  le  chiflre  de  20  à  oO  pour  100;  les  lymphocytes 
el  les  formes  intermédiaires  se  montrent  assez  nombreux  et,  à  ce  moment,  les 
éosiiujphiles,  qui  avaient  été  absents  ou  extrêmement  rares  pendant  le  eours  de 
la  maladie,  l'eparaissenl.  Ils  annoncent  la  convalescence,  car  c'est  ordinairement 
la  Ncille  ou  l'a\ aid-veille  du  jour  où  la  température  atteindra  la  normale  (juOn 
les  voit  réapparaître. 

Enfin,  à  mesure  ([ue  la  convalescence  se  poursuit  et  que  le  retour  à  la  santé 
s'alfirme,  on  constate  l'augmentation  du  chiffre  de  la  leucocytose  totale  et  des 
polynurléaires.  Les  grands  mononucléaires  al  teignent  le  chiffre  de  10  à 
Ï5  pour  100  et  les  éosinophiles  deviennent  plus  nombreux  qu'à  l'état  de  santé 
ordinaire. 

Après  les  formes  graves  de  la  dothiénentérie,  la  guérison  complète  du  sang 
ne  s'obtient  que  très  lentement. 

On  voit  donc  que  l'étude  de  la  leucocytose  chez  les  typhiques  fournit  au  point 
de  vue  du  diagnostic  des  renseignements  de  premier  ordre;  elle  donne  des 
résultats  typiques  dans  les  cas  simples,  non  compliqués  (diminution  du  nombre 
des  leucocytes  et  diminution  de  la  fibrine)  et  elle  renseigne  pendant  l'évolution 
de  la  maladie  sur  la  présence  accidentelle  d'une  complication  inflammatoire, 
car  celle-ci  se  traduit  par  une  augmentation  brusque  du  nombre  des  polynu- 
cléaires. On  trouve  encore  dans  le  sang  des  typhiques  d'autres  indications 
diagnostiques  d'une  haute  importance.  Le  sérum  de  ces  malades  possède  des 
l)ropriétés  agglomérantes  vis-à-vis  du  bacille  d'Eberth  et  cela  non  seulement 
(piand  le  malade  est  guéri,  comme  l'avait  dit  Gruber,  mais  même  pendant  le 
cours  de  la  maladie,  comme  l'a  montré  Widal,  Le  caillot  et  le  sérum  des  typhiques 
présentent  des  modifications  intrinsèques  intéressantes.  Les  phlébotomistes 
avaient  déjà  remarqué  que  le  caillot  peut  être  petit  et  peu  consistant.  Dans  les 
formes  graves,  dites  hémorragiques,  de  la  maladie,  le  sérum  présente  une  colo- 
ration hémoglobinique.  L'examen  du  sang  dans  la  cellule  à  rigole  fournit , 
connne  l'a  montré  Hayem,  des  caractères  particuliers  qui  permettent  de  distin- 
guer ce  sang  de  celui  des  maladies  inflammatoires  et  de  reconnaître  si  une 
complication  inflammatoire  est  venue  se  surajouter  à  la  dothiénentérie.  Le  sang 
d'un  malade  atteint  de  fièvre  typhoïde  pure  se  fait  remarquer  par  l'absence  de 
réticulum  fibrineux  et  le  petit  nombre  de  leucocytes  visibles  dans  la  préparation 
(Hayem). 

Os  ET  ARTICULATIONS.  —  La  coiistitutioii  anatomiquc  de  la  moelle  des  os  est 
trop  rapprochée  de  celle  de  la  pulpe  de  la  rate(')  pour  qu'il  n'y  ait  pas  des 
relations  étroites  dans  les  désordres  pathologiques  qui  atteignent  ces  organes. 
Neumann  et  Bizzozero,  en  J869,  virent  que  les  cellules  de  la  moelle  des  os, 
comme  celles  de  la  rate,  renfermaient  dans  la  fièvre  typhoïde  des  corpuscules 
rouges.  Pendant  la  convalescence  ou  après  la  guérison,  la  moelle  est  rouge 
brun;  elle  possède  une  quantité  de  grandes  cellules  (macrophages)  qui  con- 
tiennent de  gros  corpuscules  pigmentaires  ou  de  petits  grains  d'un  brun  jaune, 

(')  Recklinghausen,  Caustatt  Jaliresh.,  1867.  —  Ponfic,  Virch.  Arch.,  Bel  LVI,  1872. 
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analogues  aux  cellules  que  l'on  trouve  dans  la  paroi  des  foyers  d'hémor- 
ragie cérébrale.  L'irritation  de  la  moelle  par  les  bacilles  typhiques  aboutit 
parfois  à  constituer  des  foyers  d'ostéite  et  de  périostite  qui  se  caractérisent 
par  la  présence  de  leucocytes  et  produisent  une  tuméfaction  douloureuse  débu- 
tant le  plus  souvent  pendant  la  convalescence  (*).  On  trouvera  dans  ces  ostéo- 
périostites,  plusieurs  mois  après  la  guérison  de  la  maladie,  un  tissu  de  granu- 
lations qui  renferme  des  bacilles  typhiques  vivants  (Orloff,  Cornil  et  Péan, 
Chantemesse).  Parfois  cette  ostéopériostite  dure  plusieurs  années  et  amène  une 
déformation  du  membre  (^).  Elle  peut  suppurer  sous  l'influence  du  seul  bacille 
typhique(^).  Manifestation  véritablement  spécifique  de  la  dothiénentérie,  cette 
ostéomyélite  peut  simuler  les  exostoses  de  la  tuberculose  ou  de  la  syphilis. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  diagnostic  est  cependant  facile;  les 
autres  ostéomyélites  bactériologiquement  classées  sont  elles-mêmes,  par  leur 
allure,  leur  évolution,  leur  symptomatologie,  assez  différentes  de  celle  qui  nous 
occupe. 

Pour  fixer  les  caractères  de  l'ostéomyélite  typhique  à  forme  froide  apyrétique, 
sans  réaction  générale  et  pouvant  évoluer  pendant  des  mois  et  des  années  sous 
le  masque  des  abcès  froids  de  la  tuberculose,  nous  nous  sommes  appuyés, 
M.  Widal  et  moi,  sur  quatorze  observations  où  le  bacille  typhique  avait  été 
reconnu,  seuls  cas  qui  rigoureusement  pouvaient  servir  à  décrire  l'histoire  de 
cette  ostéomyélite.  Dans  une  observation  personnelle,  le  bacille  typhique  sé- 
journait encore  dans  le  pus  dix-huit  mois  après  l'apparition  de  la  fièvre 
typhoïde.  L'âge  du  sujet  et  la  forme  de  la  fièvre  typhoïde  dont  il  a  souffert 
sont  les  facteurs  étiologiques  les  plus  importants.  L'ostéomyélite  typhique 
affecte  une  prédilection  pour  l'adolescence,  mais  ce  n'est  là  qu'une  prédilec- 
tion, puisque,  dans  une  proportion  notable,  elle  s'observe  à  un  âge  relative- 
ment avancé,  contrairement  à  ce  que  l'on  voit  dans  les  ostéites  dites  de  crois- 
sance, dues  aux  microbes  pyogènes  vulgaires.  C'est  surtout  à  la  suite  des 
formes  à  rechute  et  des  formes  prolongées  que  s'observe  l'ostéomyélite  typhique. 
Le  plus  souvent,  elle  débute  pendant  le  mois  qui  suit  la  défervescence. 

Les  os  longs,  seuls,  ont  été  frappés  dans  les  quatorze  cas  que  nous  avons 
observés  et  presque  toujours  au  niveau  de  leur  diaphyse.  Le  tibia  est  l'os  de 
prédilection,  puis  viennent  les  côtes  et  leurs  cartilages,  le  cubitus,  le  fémur, 
l'humérus,  les  métatarsiens  et  les  phalanges.  La  lésion  est  presque  toujours 
localisée  dans  les  parties  superficielles  de  l'os,  périoste  et  tissu  compact. 
L'ostéomyélite  typhique  évolue  le  plus  souvent  sans  fièvre,  à  la  façon  des  sup- 
purations tuberculeuses.  La  quantité  de  pus  collecté  peut  varier  de  quelques 
gouttes  à  un  quart  de  litre.  Les  bacilles  qu'il  contient  peuvent  avoir  conservé 
toute  leur  virulence,  même  après  dix-huit  mois  écoulés  depuis  la  guérison  de 
la  fièvre. 

Les  douleurs  sont  constantes,  localisées  au  point  de  la  lésion  osseuse,  sou- 
vent très  violentes,  parfois  même  véritablement  ostéocopes,  avec  exacerbations 
nocturnes. 

L'ostéomyélite     typhique    présente     une     anatomie    pathologique    particu- 

(')  Voyez  les  thèses  de  Mercier,  1879;  —  Levesque,  1879;  —  Rondu,  1880;  —  Hutinel, 
4885;  —  BouRCY,  1883;  —  Robin,  Gaz.  méd.,  1881;  —  Reclus,  IbicL,  1885;  —  Terrillon,  Pro- 
grès mcd.,  1884;  —  Ebermayer,  Ueber  Knochenerkrankungen  bei  Typhus;  D.  Arcli.  f.  K.  Med., 
Bd  XLIV,  1889;  —  Oscar  Witzel,  Die  Gelenk  und  Knocïienentzundungen;  Bonn,  1890. 

(^)  A.  Chantemesse,  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  juillet  1890. 

(')  Achalme,  Soc.  de  biologie,  1890.  —  Raymond,  Soc.  des  hôpitaux,  1891. 
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liôrc,  (les  localisations  spi-ciales,  une  sym|)Loinnloloji;-it',  une  marche,  une  évolu- 
tion qu'on  ne  retrouve  dans  aucune  autre  maladie  osseuse. 

Les  lésions  articulaires  de  la  fièvre  typhoïde,  malgré  les  observations  an- 
ciennes (]{'  Boyer,  IMonnci-ct  et  Fh;ury,  de  Roser  (IX;)7),  n'avaient  j^uère  allii-é 
l'attention  des  auteurs,  lonjue  parut  l'exccHent  mémoire  de  Keen  (1877).  Depuis 
cette  époque,  de  nombreux  travaux  ont  été  publiés;  signalons  parmi  les  princi- 
paux, ceux  de  Voikmann,  Ebermaïer,  Guterbock  et  surtout  de  Witzel  en  Alle- 
magne, de  Robin,  Rourcy,  de  Lapersonnc  en  France. 

On  distingue  une  jinhj/irlhi-ilc  séreuse  typhique,  rappelant  les  fluxions  ihunia- 
lismahîs  vraies,  la  j)iilij(irtlirite  suppurée,  qui  n'est  qu'une  variété  des  arthrites 
pyémiques  conqjlicjuaiU  les  infections  générales;  et  enfin  la  monoartlrrlte,  à 
gros  épanchement  séreux,  qui  disjoint  les  surfaces  articulaires,  et  cause  ainsi 
une  luxation.  Cette  arthrite  témoigne  d'une  prédilection  pour  la  hanche:  elle 
attaque  plus  rarement  le  genou,  exceptionnellement  l'épaule  et  le  coude('). 
On  ne  connaît  pas  d'exemple  d'arthrite  tibio-tarsienne  suivie  de  luxation. 

Mais  la  luxation  dite  spontanée  peut  survenir  sans  arthrite  antécédente.  Sur 
25  cas  réunis  par  Kummer(-),  l'inflammation  articulaire  faisait  défaut  8  fois. 
C'est  pour  expliquer  de  pareils  faits  que  Roser,  et  après  lui  Verneuil  et 
Kummer  ont  dit  que  la  luxation  s'effectuait  par  défaut  de  tonicité  musculaire  ; 
la  myosite.  typhique,  répandue  uniformément  dans  les  muscles  de  la  cuisse 
par  exemple,  alTaiblit  les  divers  muscles  de  soutien  de  l'articulation  coxo-fémo- 
rale  et  favorise  le  déplacement  articulaire.  Vienne  un  trauma  léger,  un  simple 
mouvement,  et  la  luxation  se  produit  sans  difficulté,  comme  spontanément,  du 
moins  en  apparence. 

La  suppuration  des  articulations  est  le  plus  souvent  liée  à  une  infection 
secondaire,  d'origine  pyémique  (Schede,  'Witzel);  plus  rarement,  elle  dépend 
d'une  infection  par  le  bacille  d'Eberth,  comme  l'a  observé  Ebermaïer. 

Voies  URix.vmES.  —  La  première  mention  des  lésions  rénales  produites  par  la 
fièvre  typhoïde  a  été  faite  par  Louis,  qui  avait  constaté  à  lautopsie  des  modifica- 
tions dans  le  volume  et  dans  lapparence  macroscopique  du  rein.  Sa  description 
n'attira  pas  l'attention  autant  qu'il  eût  fallu,  parce  que  Louis  n'avait  pas  recherché 
la  présence  de  l'albumine  dans  l'urine.  Trois  ans  plus  tard,  Gregory  publia  deux 
observations  de  néphrites  typhoïdiques  dans  lesquelles  il  avait  constaté  des 
modifications  de  l'urine,  qui,  par  le  chauffage,  laissait  apparaître  de  gros 
flocons.  Puis  sont  venues  les  descriptions  de  Rayer,  qui  a  surtout  observé  les 
suppurations  diffuses  ou  limitées  du  rein  des  typhiques,  et  enfin  les  études  de 
la  période  histologique  et  bactériologique  où  ont  été  décrites  les  altérations 
délicates  de  la  structure  rénale. 

Les  lésions  macroscopiques  du  rein  sont  variables  suivant  la  période  de  la 
maladie  et  surtout  suivant  le  degré  d'intensité  qu'elles  ont  acquis.  Si  la  lésion 
est  peu  intense,  le  rein  est  simplement  congestionné  et  son  volume  ne  dépasse 
guère  la  normale.  La  décortication  est  facile;  les  étoiles  de  Verheyen  sont  très 
visibles.  Sur  une  surface  de  section  passant  par  le  grand  diamètre  de  lorgane, 
les  glomérules  se  distinguent  à  l'œil  nu  sous  forme  de  points  rouges.  Si  la  mort 
est  survenue  tardivement  et  que  la  lésion  soit  plus  profonde,  le  rein  offre  ordi- 
nairement une  coloration  pûle  due  h  la  dégénérescence  graisseuse  de  l'épithé- 

(')  Witzel,  i  vol.,  146  p.,  Bonn,  1890. 

(-)  Kummer,  Revue  de  c/tir.,  janvier  à  juillet  1898. 
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lium.  Dans  des  cas  plus  rares,  l'organe  montre  à  sa  surface  la  présence  d'infarctus 
ou  d'abcès.  La  suppuration  se  présente  sous  la  forme  de  petits  foyers  miliaires 
ou  de  collections  plus  volumineuses  et  diffuses  qui  peuvent  s'ouvrir  dans  le 
voisinage  et  créer  le  phlegmon  périnéphrétique. 

Les  lésions  histologiques  observées  dans  la  fièvre  typhoïde  ont  été  soigneuse- 
ment décrites  par  Cornil  et  Brault;  elles  portent  sur  l'organe  tout  entier  et 
affectent,  suivant,  la  forme,  une  prédominance  sur  le  glomérule  ou  sur  les  épi- 
téliums  des  tubes  contournés.  Dans  ces  deux  variétés  anatomiques,  la  congestion 
de  l'organe,  surtout  pendant  les  premières  périodes  des  lésions,  ne  fait  jamais 
défaut.  Une  forme  légère  se  caractérise  par  l'existence  d'un  état  simplement 
congestîf,  sans  lésion  profonde  d'un  élément  en  particulier;  une  autre  forme 
plus  sérieuse  se  traduit  par  des  phénomènes  de  glomérulite,  avec  diapédèse  de 
leucocytes  dans  la  capsule  de  Bowmann  et  extravasation  sanguine.  Les  glomé- 
rules  apparaissent  alors  à  l'œil  nu  comme  des  saillies  rougeâtres  donnant  à  la 
coupe  un  aspect  granuleux.  La  lésion,  bien  prédominante  au  niveau  des  glomé- 
rules,  n'y  reste  pas  limitée  ;  elle  s'accompagne  d"infiltration  œdémateuse  des 
espaces  péritubulaires  et  de  lésions  de  l'épithélium  des  tubes  contournés,  lésions 
qui  ne  se  propagent  que  faiblement  aux  canaux  excréteurs.  Parfois  enfin  la 
néphrite  typhoïdique  se  distingue  par  le  caractère  dégénératif  intense  de  l'épi- 
thélium, qui  se  remplit  de  gouttelettes  graisseuses  ou  qui  subit  une  modification 
profonde  appelée  nécrose  de  coagulation.  Cette  nécrose  a  été  signalée  par  la 
plupart  des  histologistes.  J'ai  remarqué  sur  plusieurs  reins  qu'elle  pouvait  être 
distribuée  non  pas  d'une  manière  uniforme,  mais  limitée  à  certains  systèmes  de 
tubes  contournés,  tandis  que  des  canaux  adjacents  paraissent  avoir  conservé, 
eu  égard  aux  réactifs  colorants,  toute  leur  vitalité.  A  ces  lésions  de  nécrose,  des 
tubes  sécréteurs  s'ajoutent  toujours  de  l'œdème  plus  ou  moins  marqué  de  la 
substance  péritubulaire  et  surtout  de  la  congestion  des  capillaires  et  des  petits 
vaisseaux.  On  trouve  assez  souvent,  dans  les  voies  d'excrétion,  du  sang  venu  des 
étages  supérieurs. 

La  néphrite  dothiénentérique  montre  parfois  une  lésion  assez  spéciale,  que 
Wagner  a  décrite  sous  le  nom  de  nodules  lymphomateux  et  qui  consiste  dans 
la  présence  de  petits  foyers  infiltrés  de  leucocytes,  lesquels  rappellent  d'assez 
près  les  lymphomes  signalés  dans  le  foie  de  patients  qui  ont  succombé  à  la 
fièvre  typhoïde. 

Les  abcès  miliaires  ont  été  décrits  par  Rayer,  Tapret  et  Roger,  Gallois, 
Straus.  Sur  une  coupe  de  l'organe,  on  constate  qu'ils  s'arrêtent  à  la  surface  ou 
qu'ils  s'enfoncent  dans  les  substances  corticale  et  médullaire  en  forme  de  coin. 
Lorsque  plusieurs  abcès  miliaires,  en  s'élargissant,  se  rencontrent  latéralement, 
ils  forment  par  leur  confluence  un  abcès  plus  volumineux  qui  peut  s'ouvrir  dans 
le  bassinet,  le  péritoine,  l'intestin  ou  à  l'extérieur. 

Le  rein  atteint  de  suppuration  diffuse  laisse  encore  écouler  à  la  coupe 
une  assez  grande  quantité  de  sang.  Après  avoir  lavé,  on  constate  qu'il  y  a 
dans  la  capsule  de  Bowmann,  dans  les  tubes  urinifères,  dans  le  tissu  con- 
jonctif  des  ecchymoses  rouges  ou  violacées  dues  à  des  extravasations  san- 
guines. Quand  l'infiltration  purulente  est  plus  complète,  l'aspect  extérieur  du 
rein  est  jaunâtre;  la  coupe  et  l'expression  de  l'organe  font  sourdre  du  pus  en 
nappe. 

Les  formes  de  néphrite  chronique  qui  ont  eu  leur  point  de  départ  dans  l'infec- 
tion typhique  ne  présentent  anatomiquement  rien  qui  les  distingue  des  lésions 
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inflaminnloiivs  cl  (|r<^(Miri';tli\('s  cliroriiiiucs  du  iciii.  Seule  1  él  iolo^ie  pei-inel  de 
les  i-iill;icliei'  à  l'a  (iè\  re  I yplioïde. 

[.a  naliire  des  i4<'iiiies  (|iii  |)ro\()(|ii(>nl  les  lésions  rénales  dans  la  fièvre  lyplionle 
est  variable.  Au  déhui  de  la  uialadie,  l(>s  alléralions  doivent  èlre  rallaehées  priu- 
(•il)alenienl  à  Taclion  des  loxiues  soluhles  l'ahricfuées  par  le  bacille  <rKberlli:  il 
se  fait  même  sounciiI  des  cullures  de  ce  microbe  dans  le  parenchyme  rénal;  on 
le  retrouve  dans  l'urine,  surtout  lorscpie  celle-ci  eslcharf»-ée  d'une  forte  proportion 
d'albumine.  Dans  les  j>ério(les  avancées  de  la  dotliiénentéi-ie,  les  lésions  sont 
provoquées  par  des  microbes  d'infection  secondaire,  staj)hyloco(pie,  strepto- 
co([ue  et  coli-baeille.  Ces  foyers  d'infection  secondaire  peuvent  rester  localisés, 
mais  le  plus  souveul  ils  aboutissent  à  la  création  d'une  infection  généralisée. 

Les  lésions  (pie  l'on  constate  dans  le  bassinet  sont  hémorragiques  ou  suppu- 
rât ives.  La  pyélite  suppurée  se  traduit  par  l'existence  d'une  douleur  quelquefois 
spontanée,  le  plus  souvent  provoquée  par  la  pression,  dans  la  région  rénale:  elle 
s'accompagne  de  purulence  de  l'urine  et  d'une  fièvre  plus  ou  moins  vive.  Les 
hémorragies  qui  ont  leur  source  dans  le  bassinet  sont  difficiles  à  distinguer  de 
celles  qui  prennent  naissance  dans  la  vessie,  parce  que  comme  ces  dernières 
elles  sont  intermillentes.  Cependant  les  lésions  vésicales  ulcéreuses  et  même 
phlegmoneuses  qui  apparaissent  assez  rarement  dans  le  cours  de  la  maladie  ne 
sont  pas  dues  au  poison  typhique  primitif;  elles  se  traduisent  surtout  par  de  la 
dysurie  et  des  douleurs  vésicales  indépendamment  des  signes  d'infection  géné- 
rale et  de  fièvre  vive  qui  accompagnent  les  phénomènes  douloureux. 

Peau.  Tissu  conjonctif.  —  Beaucoup  de  manifestations  de  la  fièvre  typhoïde 
ne  laissent  pas  de  traces  sur  le  cadavre,  par  exemple  les  taches  rosées.  Parfois, 
dans  les  formes  hémorragiques,  on  voit  apparaître  de  véritables  ecchymoses  qui 
ordinairement  se  limitent  au  derme,  sans  intéresser  le  tissu  conjonctif  sous- 
jacent.  Elles  peuvent  être  nombreuses,  se  montrer  sur  le  tronc,  la  face,  les 
extrémités;  leurs  dimensions  varient  de  un  millimètre  à  un  centimètre  de  dia- 
mètre; la  coloration  est  au  centre  d'un  rouge  bleu  et  à  la  périphérie  d'un  brun 
clair  ou  d'un  rouge  jaunâtre. 

On  trouve  souvent  sur  le  ventre  et  les  membres  inférieurs,  plus  rarement  sur 
la  poitrine  et  le  cou,  exceptionnellement  sur  les  extrémités  de  petites  vésicules 
de  miliaire  remplies  de  sérosité  citrine. 

Les  furoncles^  les  abcès  sous-cutanés  ou  profonds  ne  sont  point  rares.  Ces 
abcès  surviennent  pendant  la  convalescence  ou  plusieurs  mois  plus  tard  quand 
ils  sont  d'origine  osseuse.  Ils  sont  dus  à  des  microbes  de  la  suppuration  ou  bien 
aux  bacilles  typhiques.  Il  est  probable  que  les  suppurations  tardives  du  tissu 
cellulaire  ont  leur  point  de  départ  dans  le  périoste.  Nous  avons  étudié,  M.  Widal 
et  moi,  le  pus  d'abcès  très  volumineux  survenus  quinze  mois  après  la  fièvre 
lypho'ide.  Ce  pus  jaunâtre,  visqueux,  très  épais,  renfermait  à  l'état  de  pureté 
des  bacilles  typhiques.  On  ne  peut  méconnaître  qu'en  pareil  cas  la  fièvre  typhoïde 
s'était  terminée  par  une  véritable  infection  chronique  localisée. 

Les  furoncles  dans  la  période  d'état  et  surtout  à  la  fin  de  la  maladie,  à  la  veille 
de  la  convalescence  se  montrent  fréquemment.  Ils  siègent  de  préférence  dans  les 
régions  où  l'épiderme  a  été  altéré  par  l'humidité  de  la  peau,  par  les  pressions 
répétées  et  encore  dans  les  points  où  la  pénétration  de  germes  venus  de  l'exté- 
rieur (garde-robes,  etc.)  a  pu  facilement  s'effectuer.  Aussi  voit-on  les  furoncles 
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se  développer  de  préférence  dans  la  région  sacrée.  Ils  peuvent  cependant  appa- 
raître en  diverses  zones  de  la  peau  ;  les  bains  prolongés  ou  longtemps  répétés 
dans  de  l'eau  impure  en  sont  une  cause  fréquente. 

Les  abcès  isolés  ont  en  général  la  même  origine  et  tiennent  à  une  inoculation 
locale.  Développés  d'abord  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  ils  peuvent 
gagner  la  profondeur,  envahir  les  masses  du  tissu  cellulaire  ou  musculaire 
sous-aponévrotique  et  provoquer  des  délabrements  profonds  accompagnés 
d'hémorragies.  En  regard  de  ces  suppurations  localisées,  dont  la  gravité  ne 
dépend  souvent  que  du  retard  de  l'intervention  chirurgicale,  il  faut  placer  les 
suppurations  multiples  qui  se  montrent  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
dans  les  séreuses,  les  articulations,  etc.  et  qui  ne  sont  que  les  manifestations 
d'une  infection  secondaire  pryohémique  par  les  staphylocoques  ou  les  strepto- 
coques. 

Les  gangrènes  cutanées  ont  une  origine  interne  (artérite  ou  phlébite  micro- 
bienne, embolie  capillaire  septique)  ou  externe  (souillure  de  la  peau  par  des 
impuretés  ou  des  matières  fécales,  infection  du  poumon  par  des  germes  venus 
des  voies  digestives  supérieures  ou  transportés  par  le  courant  d'air  inspiratoire). 
La  phlébite  typhique  a  causé  la  gangrène  humide  dans  plusieurs  cas  (Homolle, 
Gigou);  il  ne  coexistait  point  de  lésions  artérielles. 

Les  gangrènes  les  plus  fréquentes  se  montrent  au  niveau  de  la  peau  où  elles 
constituent  les  eschares  cutanées  ou  décubitus  de  la  lièvre  typhoïde.  Ce  sont  les 
régions  soumises  à  des  pressions  continues,  sacrum,  ischion,  coudes,  talons,  etc., 
qui  sont  atteintes.  Les  nécroses  se  montrent  de  préférence  chez  les  patients  en 
proie  à  une  forme  adynamique  ou  ataxique,  parce  que  l'empoisonnement  du 
sujet  est  plus  profond,  la  peau  moins  résistante,  et  la  station,  sur  un  point 
donné,  plus  prolongée.  La  fréquence  de  cette  complication  est  d'autant  moindre 
que  les  soins  de  propreté  sont  observés  plus  scrupuleusement.  Si  l'on  surveille 
chaque  jour  les  régions  de  la  peau  soumises  à  des  pressions,  on  voit  apparaître 
le  plus  souvent,  sur  la  région  sacrée,  tout  d'abord  un  érythème  superficiel  assez 
localisé  sur  lequel  un  ou  deux  points  gros  comme  une  lentille  présentent  une 
teinte  plus  foncée,  tirant  sur  le  violet.  En  ces  points,  l'épiderme  se  détache 
bientôt,  soulevé  ou  non  par  de  la  sérosité,  et  laisse  à  nu  le  derme,  qui  présente 
une  coloration  rouge  sombre  et  se  mortifie.  Parfois  la  surface  qui  va  se  gan- 
grener est  assez  étendue  pour  simuler  la  présence  d'une  ecchymose.  Super- 
ficielle et  bien  soignée,  l'eschare  peut  guérir  lentement  sans  envahir  la  pro- 
fondeur. Dans  le  cas  contraire,  elle  s'enfonce,  détruit  le  derme,  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  dissèque  les  muscles,  attaque  le  périoste  et  amène  finalement  la 
nécrose  osseuse.  Elle  peut  creuser  assez  profondément  pour  pénétrer  dans 
le  canal  vertébral. 

Des  eschares  même  très  étendues  sont  susceptibles  de  guérison,  mais  elles 
n'ouvrent  que  trop  souvent  la  voie  à  des  germes  septiques,  à  l'érysipèle,  etc. 

On  a  observé  des  gangrènes  partielles  ou  totales  frappant  la  vulve  (Lieber- 
mester,  Hoffmann)  et  le  pénis  (Fournier). 

D'autres  organes  sont  encore'le  siège  de  tuméfactions  et  de  suppuration.  En 
premier  lieu,  il  faut  compter  le  corps  thyroïde.  La  suppuration  thyroïdienne  se 
montre  avec  d'autant  plus  de  fréquence  chez  les  typhiques  que  le  corps  thyroïde 
a  déjà  préalablement  subi  une  atteinte  diminuant  sa  résistance.  Assez  rare  en 
France,  cette  complication  est  fréquente  dans  les  pays  à  goitre  endémique. 
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\.'(irr/iili'  li//i/n(/ui'  est  ni)  iH'ridcnl  peu  •■oiinnuii  (jiii  ne  siirvicnl  que  dans 
les  |)(''i'i()(l('s  l;ir(li\('s  de  l;i  lirxi'c  I  \  plioïdi'.  Je  l.'ii  ()l)srr\(''  deux  l'ois  clioz  des 
m.'iladcs  (|iii  a\aiciil  d(''|>ass(''  la  Ircnlaiiic.  I)ans  le  |)r('iiii('r  ras,  ForrliiU^  rlail, 
double;  rirdlauHualion  s'esl  leriiiinre  sans  su|)[)ui'ali(;n  el.  sans  avoir  inléi'cssé 
ni  ré|)ididynie,  ni  la  luni([ue  vaginale:  dans,  le  seeond  cas,  rorcliile  élail  iini- 
lalérale,  droite:  la  lési(»n  ;ivail  alleini  rt'pididyme  el  le  leslicule.  L'épanchenienL 
dans  la  luni(|ue  vaginale  élail  1res  niininu':  la  suppuralion  s'est  localisée  en  un 
point;  la  culiui-e  du  pus  a  donné  du  bacille  d'Éberlli  à  l'état  de  pureté.  L'éva- 
eualion  a  laissé  une  perle  de  subslanee  profonde  à  parois  taillées  à  pic,  longues 
à  se  réparer.  L'élude  de  celle  forme  dorchite  faite  par  Ollivier  (')  a  montré  les 
|>rincipaux  cai'aclères  cliniques  (>l  anatomiques  de  cette  complication  :  le  mode 
de  début  par  la  douleur  locale,  puis  la  fièvre,  la  résolution  qui  se  ("ail  sans 
alropbie  au  bout  d'une  douzaine  de  jours,  quand  la  su|)puralion  fait  défaul,  el 
en  lin  la  longueur  de  la  guérison  el  l'atrophie  lesliculaire  consécutive  quand  la 
suppuration  est  intervenue. 


SYMPTOMES(^) 

Lorsqu'on  lit  les  descriptions  que  nous  ont  laissées  Louis,  Chomel  et  les 
auteurs  de  la  première  moitié  de  ce  siècle,  on  ne  peut  s'empêcher  de  reconnaître 
cfue  le  tableau  clinique  de  cette  affection  a  un  peu  changé  depuis  cette  époque, 
et  que  les  complications  paraissent  avoir  perdu  de  leur  gravité.  Cela  tient  dans 
une  certaine  mesure  à  une  hygiène  mieux  comprise,  à  un  traitement  plus 
rationnel,  et  aussi  peut-être  à  des  causes  dont  nous  ne  saisissons  pas  tous 
les  éléments. 

Je  prendrai  pour  type  de  ma  description  une  forme  moyenne  de  la  fièvre 
typhoïde,  puis  j'envisagerai  les  complications,  pour  revenir  plus  tard  svu'  l'étude 
des  diverses  formes  cliniques.  Il  s'agira,  dans  mon  exposé,  de  la  maladie  envi- 
sagée en  de/iors  des  modifications  que  lui  imprime  la  thérapeutique. 

Il  faut  remarquer  en  effet  que  les  descriptions  des  symptômes  de  la  fièvre 
typhoïde  qu'on  trouve  dans  les  livres  classiques  et  qui  pour  la  plupart  repro- 
duisent celles  qui  ont  été  faites  par  Louis,  par  Chomel,  par  Murchison,  ne  cor- 
respondent pas  toujours  étroiteineni  aux  faits  qu'on  observe  aujourd'hui  dans 
la  plupart  des  services  hospitaliers.  Beaucoup  de  symptômes  se  présentent  avec 
un  degré  d'atténuation,  dans  leur  intensité  et  dans  leur  fréquence,  qui  les  rendent 
presque  méconnaissables. 

L  étudiant  en  médecine  observe  plus  rarement  qu'autrefois  des  exemples  de 
météorisme  considérable,  d'ataxie  violente,  etc.  Il  peut  penser  aussi  que  le  délire 
des  typhiques  est  moins  fréquent  que  l'avait  indiqué  ^Murchison.  Ces  modifica- 
tions résultent-elles  d'une  atténuation  du  germe  épidémique  ou  des  efTets  dune 
thérapeutique  mieux  comprise  ?  Si  l'on  ne  peut  se  prononcer  sur  la  première  de 
ces  hypothèses,  on  peut  affirmer  sans  crainte  d'erreur  que  la  thérapeutique  cou- 
rante et  en  particulier  l'usage  de  l'hydrothérapie  froide  a  diminué  dans  une  large 
mesure  la  gravité  et  la  fréquence  des  accidents  nerveux  de  la  dothiénentérie. 

(')  Ollivier,  Revue  de  méd.,  188">. 

("-)  La  lecluro  de  ce  chapitre  doit  èlro  précédée  de  celle  du  scliéma  tracé  ci-dessus, 
l)age  60. 
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Période  d'innibation.  —  La  durée  de  cette  période  est  très  variable  suivant 
la  quantité  et  la  virulence  du  virus  absorbé.  Elle  peut  n'être  que  de  deux  ou 
trois  jours  (Murchison,  E.  Jancken)(').  Sur  20  cas  de  fièvre  typhoïde,  observés 
par  Hanot,  13  fois  l'incubation  fut  de  4  à  6  jours,  7  fois  de  15  à  20  jours.  Je 
crois  qu'elle  dépasse  souvent  ce  chiffre.  Certains  individus  gardent  longtemps 
dans  leur  intestin,  et  peut-être  même  dans  l'intimité  de  leurs  tissus,  des  germes 
typhiques  qui  se  développent  mal  jusqu'à  l'arrivée  d'une  circonstance  favorable. 
Le  malade  éprouve  de  la  céphalalgie  frontale  et  occipitale,  une  lassitude  géné- 
rale; son  sommeil  est  léger;  il  ressent  à  son  réveil  des  vertiges,  l'appétit  est 
diminué.  Il  n'accuse  pas  de  douleurs  articulaires,  pas  de  myalgies,  pas  de 
coryza,  etc.,  ce  qui  permet  le  plus  souvent  d'éliminer  le  diagnostic  de  la  grippe. 

Quand  la  période  d'incubation  se  prolonge  pendant  longtemps,  les  symptômes 
prémonitoires  sont  naturellement  incomplets  et  obscurs.  L'observation  suivante 
rédigée  par  M.  le  docteur  Apert  (^),  chef  de  clinique  de  la  Faculté,  est  curieuse-à 
ce  point  de  vue.  Je  la  donne  parce  qu'elle  est  d'une  précision  parfaite  et  qu'elle 
vérifie  l'exactitude  de  l'hypothèse  que  j'avais  émise  sur  la  longue  durée  possible 
de  l'incubation.  Elle  a  de  plus,  ce  qui  ne  gâte  rien,  la  saveur  d'une  aulo- 
observation  : 

Au  mois  de  novembre  1896,  étant  interne  de  M.  le  professeur  Dieulafoy,  je  fus  atteint 
de  fièvre  typhoïde.  Je  pris  le  lit  le  samedi  soir  21  novembre  1896;  mais  le  début  des  premiers 
phénomènes  remontait  bien  antérieurement;  depuis  plus  de  six  semaines,  je  ne  me  sentais 
pas  dans  mon  état  de  santé  normal;  je  puis  préciser  le  moment  où  j'ai  commencé  à  me 
sentir  malade,  parce  que  je  me  rappelle  avoir  ressenti,  pour  la  première  fois,  le  mal  de  tète 
lors  d'un  voyage  en  chemin  de  fer  que  je  fis  le  4  octobre  1896,  soit  quarante-huit  jours  avant  de 
prendre  le  lit.  En  wagon,  je  me  sentis  mal  à  mon  aise,  la  tète  lourde,  avec  une  sensation 
de  barre  pesante  au  niveau  du  front,  et  de  l'envie  de  dormir.  Je  crus  que  cela  provenait  de 
l'odeur  du  train  et  du  wagon;  j'ouvris  les  fenêtres,  malgré  le  froid  qui  cette  année-là  était 
déjà  très  vif  à  cette  date;  mais  mon  mal  de  tête  persista  et  dès  lors  ne  me  quitta  plus 
guère,  si  ce  n'est  après  la  fin  de  la  maladie. 

Pendant  toute  la  longue  durée  de  la  période  d'incubation,  cette  céphalalgie  frontale,  que  je 
ne  puis  mieux  comparer  qu'à  la  sensation  d'une  barre  pesante  au-dessus  des  sourcils, 
persista;  elle  était  peu  gênante  le  matin,  elle  s'accentuait  quelque  temps  avant  le  déjeuner, 
se  calmait  un  peu  une  fois  l'estomac  plein,  mais  reparaissait  dans  l'après-midi  jusqu'au 
soir.  A  part  cette  céphalalgie,  j'allais  bien,  j'avais  de  l'appétit,  mes  fonctions  intestinales 
étaient  régulières. 

J'attribuai  d'abord  cette  céphalalgie  à  des  troubles  digestifs;  je  cessai  de  boire  du  via 
blanc  et  me  mis  au  vin  rouge,  puis  à  l'eau  pure,  mais  vainement;  je  pris  aussi  de  l'anti- 
pyrine  sans  résultat. 

Vers  le  milieu  du  mois  d'octobre,  sans  que  je  puisse  préciser  autrement  la  date,  un 
autre  phénomène  survint,  qui  est  rarement  signalé  dans  les  prodromes  de  la  fièvre  typho'ide; 
c'étaient  Ae?,  douleurs  lombaires,  qui  étaient  loin  d'être  continues  comme  la  céphalalgie,  mais 
qui  ne  survenaient,  au  contraire,  qu'après  une  marche.  Auparavant,  il  m'arrivait  souvent  de 
faire  à  pied  le  trajet  de  l'Hôtel-Dieu  chez  moi  (5  km  1/2);  il  me  fut  bientôt  impossible  de 
faire  à  pied  même  une  partie  de  ce  trajet.  Je  partais  de  l'Hôtel-Dieu  tout  à  fait  bien,  ne 
pensant  pas  du  tout  à  ce  mal  de  rein;  il  suffisait  du  trajet  de  l'Hôtel-Dieu  au  boulevard 
Saint-Germain  pour  que  je  ressentisse  la  douleur  lombaire,  et  que  je  me  dise  :  «  Décidément, 
il  vaut  mieux  que  je  prenne  le  tramway,  je  ne  pourrai  pas  aller  jusqu'au  bout  à  pied  ».  Je 
ne  me  faisais  cette  réflexion  que  dans  l'intérieur  de  l'Hôtel-Dieu,  du  service  des  hommes  au 
service  des  femmes,  des  services  au  laboratoire  et  dans  l'intérieur  des  services  même,  je 
faisais  chaque  matin  des  trajets  beaucoup  plus  longs,  restant  deux  heures  sans  m'asseoir, 
et  pourtant  je  ne  ressentais  pas  alors  la  même  douleur.  Pourquoi  un  petit  trajet  au  dehors 
réveillait-il  au  contraire  cette  douleur?  Je  constate  le  fait  sans  l'expliquer. 

Dans  le  même  temps,  il  m'arriva  d'avoir  plusieurs  fois  des  épistaxis.  Y  étant  assez 
sujet,  je  n'y  prêtai  pas  d'attention.  Elles  survinrent  plusieurs  fois  au  moment  des  repas; 
je  ne  puis  préciser  la  date  de  la  première,  mais  je  suis  certain  d'en  avoir  déjà  eu  fin  octobre, 
plus  de  vingt  jours  avant  de  prendre  le  lit. 

Cependant,  à  part  cette  céphalalgie,  ces  douleurs  lombaires,   ces  épistaxis,   ma   santé 

(')  Jancken,   Wien.  klin.  Wochensch.,  7  juillet  1898, 
(-)  Apert,  Bullelin  médical,  1"  nov.  1898. 
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généi'alo  élail  (l'î^s  bomio;  j'avais  do  l'appiHil;  Je  mangoais  bion,jo  digérais  bien,  pas  l'oml)ic 
flo  (lian-lu'o.  PourLaiiL  Je  perdais  du  poids;  mais  loin  do  m'on  olIVayor,  j'en  étais  cordent, 
car  depuis  longtemps  je  ciiercliais  à  maigrir,  et  j'avais  ]'liai)itndo  de  mo  peser  tous  les 
huit  jours.  .Je  [)esais  d'ordinaire  98  à  99  Uilogranunes;  le  b  novembre,  je  ne  pesai  plus  que  97, 
et  le  12  novembre  9,^.  Malgré  cet  amaigi-issement,  je  pouvais  sans  fatigue  mo  livrer  à  dos 
travaux  intell(>ctuels,  ipn  u'augnuMitaient  pas  mon  mal  do  tète,  je  le  sentais  même  moins  on 
travaillant  (pi'en  restant  désœuvré. 

Le  20  novembre  au  soir.  Je  me  sentis,  pour  la  i)romièi'e  l'ois,  vraiment  mal;ule;  J'avais 
froid.  J'eus  plusieurs  petits  frissons,  Je  ne  voulus  pas  dîner,  et  me  coucliai  .'i  sejjt  licurcsdu 
soir;  je  i)i'is  ma  tempéi'atui'o  a\illair(\  J'avais  .'^)8",  i- 

Le  21  au  matin.  J'étais  nuoux,  r»7";  je  i)ris  de  bon  appétit  mon  déjeuner  du  matin;  j<' 
sentais  peu  mon  mal  de  tête,  comme  toujours  le  matin;  Je  pus  me  l'ondre  à  l'hôpital.  Mais, 
au  retour,  je  frissonnais;  je  pris  ma  température  :  r)9'',2;  et  Je  me  découvris  une  sensibilité 
dans  la  fosse  ilia(|ue  droite,  (pu  me  iil  faire  le  diagnostic  de  la  maladie.  Le  lendemain,  ce 
diagnostic  était  conlirmé  par  la  recherche  de  la  réaction  agglutinante.  Gaussade,  ([ui  fit  la 
réaction,  assure  n'avoir  Jamais  vu  une  agglutination  aussi  intense  ni  aussi  rapide,  c(;  qui 
est  bien  en  rapi)ort  avec  ce  fait  que  mon  organisme  était  déjà  depuis  longtemps  imprégné 
de  toxines. 

Je  n'insiste  pas  sur  l'évolution  de  la  période  d'état.  La  diai-rhéc  apparut  au  troisième 
jour  de  lit;  les  taches  rosées  six  ou  sept  jours  après  que  j'eus  pris  le  lit;  ce  fut  une  fièvre 
typho'i'de  d'intensité  moyenne,  mais  qui  tourna  court  brusquement.  Le  28  novembrc(huitième 
jour  de  lit),  j'eus  encore  .j9",6  le  soir;  le  29,  je  n'avais  plus  que  7}S°,9;  le  .'30,  58",4;  le  i",  7rfi,i), 
et  le  2  d6coml)re  (douzième  jour  de  lit)  ma  température  était  revenue  à  la  normale.  Ma 
convalescence  n'offrit  rien  de  particulier.  Quand  je  pus  me  peser,  J'avais  perdu  12  kdos.; 
mais,  malgré  mes  efforts,  je  les  repris  presque  aussi  vite  que  je  les  avais  perdus. 

Période  <! ascension.  —  Avant  la  période  d'invasion  confirmée,  le  patient,  qui 
est  encore  sans  fièvre,  se  plaint  de  lassitude,  de  douleurs  musculaires,  d'inappé- 
tence, de  vertiges,  d'insomnie  et  parfois  d'épistaxis.  Les  produits  solubles 
élaborés  par  le  bacille  ont  commencé  leur  œuvre  d'intoxication. 

Rarement  le  début  est  brusque  et  s'annonce  par  des  phénomènes  protéiformes 
qui  déjouent  loute  prévision  diagnostique.  Il  y  a  des  observations  où  la  fièvre 
typhoïde  a  commencé  cliniquement  par  une  pneumonie  lobaire. 

Le  début  par  des  troubles  digestifs  ou  une  angine  est  plus  fréquent. 
G.  de  Mussy  signale  la  présence  d'un  énanthème  érythémateux  ou  catarrhal, 
qui  envahit  le  pharynx,  le  voile  du  palais  et  la  surface  des  amygdales.  Le 
muguet  n'est  pas  très  rare,  et  peut  même  gagner  l'œsophage  et  les  bronches, 
comme  dans  une  observation  de  Chédevergne.  La  langue  se  couvre  d'un 
enduit  saburral,  à  l'exception  des  bords  et  de  la  pointe;  si  l'on  appuie  légère- 
ment le  doigt  sur  la  face  dorsale,  on  sent  que  cet  exsudât  est  collant  et 
poisseux;  Chomel  attachait  à  ce  caractère  une  grande  importance.  L'anorexie 
est  le  plus  souvent  prononcée,  sauf  dans  certains  cas  bénins.  La  diarrhée  n'est 
pas  de  règle  ;  et  Murchison  signale  même  la  constipation  comme  fréquente  au 
début  de  la  fièvre  typhoïde.  En  même  temps  survient  un  état  fébrile  continu 
avec  exaspérations  vespérales  qui  atteint  son  apogée  entre  le  sixième  et  le 
huitième  jour  [W"  et  au  delà).  Pendant  ce  premier  septénaire^  les  symptômes  de 
la  période  prodromique  se  sont  exagérés  ;  la  céphalalgie  est  devenue  violente  ; 
Vinsomnie  tenace  ;  les  vertiges  apparaissent  dès  que  le  malade  s'assied  sur  son 
lit;  les  petites  épistaxis  sont  fréquentes.  La  prostration  s'accuse,  allant  parfois 
jusqu'à  la  stupeur.  La  congestion  bronchique  se  traduit  par  des  râles  sibilants. 
La  rate  est  déjà  grosse.  Les  règles  sont  très  rarement  arrêtées  au  début  de  la 
fièvre  typhoïde;  souvent  leur  venue  est  plus  précoce  et  Thémorragie  prolongée 
de  plusieurs  jours. 

La  durée  de  cette  période  varie  de  7  à  10  jours. 

Période  d'état.  —  Ce  mot  s'applique  à  la  généralisation  de  l'infection  et  non 
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à  révolution  des  symptômes  qui  ne  vont  faire  que  s'aggraver.  Cette  période 
comprend  le  second  et  une  partie  du  troisième  septénaire. 

Le  virus  diffuse  partout;  il  n'est  pour  ainsi  dire  pas  d'organes  où  on  ne 
puisse  trouver  le  bacille  typhique.  C'est  au  début  de  cette  période,  c'est-à-dire 
à  partir  du  septième  jour,  qu'apparaît  l'éruption  des  taches  rosées  lenticulaires, 
taches  papuleuses  de  2  à  5  millimètres  de  circonférence,  s'effaçant  momentané- 
ment à  la  pression  ;  parfois  l'effacement  est  incomplet  et  laisse  persister  une 
teinte  cuivrée  ou  feuille-morte.  A  la  loupe,  on  constate  souvent  des  ectasies 
vasculaires  à  la  périphérie  et  même  au  centre  des  taches.  Discrète  ou  con- 
fluente,  l'éruption  dure  dans  son  ensemble  deux  à  trois  semaines;  elle  se  déve- 
loppe par  poussées  successives,  chaque  tache  durant  de  5  à  5  jours,  et  s'effa- 
çant, pendant  que  de  nouvelles  apparaissent. 

Les  taches  se  rencontrent  de  préférence  sur  le  tronc,  l'abdomen,  la  région 
lombaire,  on  a  nié  leur  présence  sur  le  visage;  cependant  Louis  et  Murchison 
les  y  ont  rencontrées  chacun  une  fois.  J'en  ai  observé  de  très  nettes  sur  le 
front  et  les  joues  d'un  typhique,  chez  lequel  l'éruption  était  très  abondante. 
On  ne  peut  confondre  ces  macules  avec  les  taches  bleues  dues  aux  pediculi 
(Moursou,  Duguet),  ni  avec  d'autres  éléments  éruptifs,  le  plus  souvent  acu- 
minés  et  vésiculeux,  ne  s'effaçant  pas  à  la  pression,  et  correspondant  à  des 
boutons  d'acné  ou  bien  à  des  infections  cutanées  exogènes  d'origine  staphylo- 
coccique. 

Louis  et  Murchison  croyaient  à  leur  spécificité  ;  depuis  on  les  a  signalées  au 
cours  de  la  granulie,  de  la  grippe,  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidé- 
mique,  etc.  Il  est  possible  que,  dans  quelques-unes  de  ces  observations  posi- 
tives, il  y  ait  eu  coexistence  de  fièvre  typhoïde.  J'ai  observé  avec  mon  interne, 
M.  Ramond,  un  cas  de  granulie  avec  taches  rosées;  le  séro-diagnostic,  du  vivant 
du  malade,  et  l'autopsie  nous  ont  permis  de  rattacher  l'éruption  à  une  fièvre 
typhoïde  associée  à  la  granulie  tuberculeuse  ('). 

On  ne  peut  tirer  aucune  indication  pronostique  de  l'abondance  de  cette 
éruption  ;  une  grande  quantité  de  taches  indiquerait  une  marche  favorable  pour 
Jaccoud  et  Marfan  ;  une  marche  défavorable  pour  Griesinger.  Pareilles  contra- 
dictions montrent  bien  le  peu  de  valeur  pronostique  de  la  rubéole  typhique. 

Il  existe  fréquemment  des  sudaminas  ;  les  érythèmes  sont  exceptionnels  ;  la 
peau  de  la  paume  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds  s'épaissit,  prend  une 
teinte  safranée  ou  jaunâtre,  et  finit  par  tomber  en  larges  squames,  au  moment 
de  la  convalescence.  Ce  phénomène,  étudié  par  Filipowicz  (1895),  et  désigné 
sous  le  nom  de  signe  palmo-plantaire  de  la  fièvre  typhoïde,  n'est  nullement  spéci- 
fique (^);  il  a  été  observé  aux  cours  d'autres  infections,  telles  que  le  rhumatisme 
articulaire  aigu  et  la  pneumonie  (Achard). 

L'appétit  est  nul;  la  langue  tremblotante,  sèche,  fendillée  et  râpeuse  au 
toucher;  c'est  la  langue  rôtie,  langue  de  perroquet  des  auteurs.  La  bouche  est 
aussi  tapissée  de  mucosités  noirâtres,  fuligineuses.  Les  ulcérations  sont  rares 
et  n'ont  aucun  caractère  spécifique  ;  localisées  au  pharynx,  elles  peuvent  amener 
la  (lyspliagie  (^). 

A  cette  période,  les  vomissements  sont  exceptionnels  ;  aussi  leur  survenance 
doit-elle  éveiller  la   crainte  d'une   péritonite   (Murchison).  La  pression  de   la 

{*)  CiiANTEMESSE  ct  Ramond,  Soc.  méclic.  des  hôpitaux,  1807. 
(*)  L.  Quentin,  Thèse  de  doctorat,  Paris  1898. 
('')  Veugely,  Congrès  de  Bordeaux,  1895. 
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main  an  creux  épig'asli-i(|iio  réveille  toujours  une  ccrlainc  douleur  (Louis, 
(^ornil,  A.  CJiauflard). 

Dans  (jueUjues  cas,  la  diurr/n'c  nian(|ii(',  ou  bien  ne  sin'\ienL  (nra|)rès  l'emploi 
d'un  purgalir.  Elle  est  constituée  par  des  selles  liquides,  félidés,  de  couleur 
ocre  jaune,  plus  rarement  couleui-  purée  de  pois  (Gricsinger).  Le  nombre  des 
évacuations  est  ordinairement  de  7»  à  4  par  jour;  ce  chillVe  est  d'ailleurs  fré- 
quemment dépassé.  Dans  les  formes  graves,  l'inconlinence  des  matières  est  de 
règle.  —  On  trouve  à  l'examen  microscopique  des  garde-robes  des  cellules  épi- 
théliales  de  la  muqueuse  intestinale,  des  cellules  embryonnaires  et  graisseuses, 
des  éléments  conjonclifs  nécrosés,  enfin  divers  microbes.  Du  dixième  au  ving- 
tième jour,  on  y  rencontre  à  peu  près  constamment  des  bacilles  typhiques. 

Dès  que  la  diarrhée  est  établie,  on  perçoit  le  gargouillement  dans  la  fosse 
iliacpie  droite,  et  la  pression  de  cette  région  est  un  peu  douloureuse.  La  parésie 
intestinale  et  Taccumulatiou  des  gaz  produisent  le  météorisinc  abdominal. 

Les  fosses  nasales  sont  sèches  et  pulvérulentes;  Vépistaxis  survient  dans  la 
moitié  des  cas,  d'après  Louis,  dans  le  quart  des  cas  seulement,  d'après  Murchi- 
son.  Cette  hémorragie  est  liée  souvent  à  la  présence  d'une  exulcération, 
siégeant  à  la  partie  antérieure,  à  l'union  de  la  peau  et  de  la  muqueuse  olfactive, 
plus  rapprochée  du  plancher  que  de  la  voûte  (').  Cette  perte  de  substance  n'est 
nullement  spécifique  et  semble  liée  à  l'état  de  sécheresse  de  la  muqueuse,  qui 
la  rend  sensible  aux  plus  légers  traumatismes.  ha  perforation  de  la  cloison  serait 
la  conséquence  de  l'extension  de  cette  ulcération  (Trousseau,  Dieulafoy,  Celle). 

L'auscultation  des  poumons  révèle  la  présence  de  nombreux  râles  sibilants 
et  ronflants.  Les  mouvements  respiratoires  sont  augmentés  de  fréquence. 
D'après  Robin  et  Binet  (^),  la  production  d'acide  carbonique  diminue;  la 
consommation  de  l'oxygène  total  ne  varie  sensiblement  pas;  elle  est  cependant 
insuffisante  à  transformer  immédiatement  tous  les  produits  de  désassimilation. 
Le  quotient  respiratoire  est  abaissé.  Les  bains  froids  ont  précisément  l'avantage 
de  relever  ce  quotient. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  foncées,  riches  en  indican  ;  la  quantité  des 
chlorures  et  des  phosphates  est  moindre,  l'élimination  des  sulfates  augmentée. 
Les  sédiments  sont  constitués  en  majeure  partie  par  des  phosphates  ammo- 
niaco-magnésiens,  accessoirement  par  les  urates  d'ammoniaque  et  de  soude. 
L'urée  serait  abondamment  excrétée  (Vogel,  Moos,  Murchison);  M.  Robin 
s'élève  avec  raison  contre  pareille  affirmation.  'V albuminurie  est  très  fréquente, 
et  ne  doit  pas  être  confondue  avec  Y albu mosurie  du  début  de  la  fièvre  typhoïde. 

La  parésie  vésicale  aboutit  parfois  à  la  rétention  d'urine. 

Le  pouls  au  début  de  la  dothiénentérie  n'est  pas  très  rapide,  et,  comme  tel,  semble 
on  désaccord  avec  la  température,  déjà  assez  élevée.  Il  ne  s'harmonise  avec  la 
fièvre  qu'à  la  période  d'état  ;  au  moment  de  la  convalescence,  le  parallélisme  cesse, 
la  température  diminuant  et  la  pulsation  cardiaque  restant  toujours  fréquente. 

Au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  confirmée,  le  pouls  perd  de  son  énergie, 
devient  dirrote,  parfois  irrégulier:  on  aurait  tort  de  croire,  de  par  ce  seul  fait, 
à  l'existence  d'une  myocardite,  alors  qu'il  ne  s'agit  souvent  que  d'une  simple 
action   du   poison   typhique   sur   les   autres  régulateurs  cardiaques  (^).  Aussi 

(')  Voyez  TissiER,  Aiui.  clef  mal.  de  l'oreille,  du  nez  et  du  larynx,  mars  189.". 
(-)  A.  Robin  el  M.  Binet,  Arch.  gén.  de  mcd.,  octobre  1896. 

(5)  H.  HucH.\RD:  Soc.  de  biologie,  Ti  juillet  1894.— Voyez  plus  haut  (page  '28)  l'étude  expé- 
rimentale de  l'action  de  la  toxine  typhoïde  soluble  sur  le  cœur. 
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n'est-il  pas  rare  de  voir  certains  accidents,  graves  en  apparence,  rétrocéder 
rapidement  au  moment  de  la  convalescence.  Dans  la  forme  moyenne  de  la 
dothiénentérie,  les  bruits  du  cœur  sont  bien  frappés;  parfois,  dans  des  formes 
plus  graves,  on  perçoit  des  bruits  de  souffle  systolique  à  la  pointe,  et  que 
Skoda  rattachait  à  une  parésie  des  muscles  tenseurs  de  la  valvule  mitrale. 
La  disparition  du  premier  bruit  à  la  pointe  ou  à  la  base  (Stokes)  n'a  de 
valeur  pronostique  grave  que  si  le  nombre  des  pulsations  dépasse  120  à  la 
minute  ('). 

La  rate  est  volumineuse;  la  percussion  de  la  région  splénique  doit  être 
pratiquée  en  arrière  de  la  ligne  axillaire  antérieure,  à  cause  du  météorisme  qui 
refoule  Forgane  vers  le  dos;  la  pression  de  la  rate  est  quelquefois  douloureuse, 
surtout  chez  Fenfant  ;  il  faut  redouter  dans  ce  cas  la  production  d'infarctus.  Le 
foie  déborde  souvent  les  fausses  côtes. 

Cependant  tous  les  symptômes  nerveux  s'accroissent,  excepté  la  céphalalgie  : 
le  délire  s'installe,  tranquille  ou  agité,  habituellement  nocturne,  entrecoupé  par 
la  somnolence.  Les  mains  semblent  être  à  la  recherche  d'objets  imaginaires 
(carphologie),  ou  froissent  sans  cesse  le  drap  de  lit.  On  note  des  soubresauts 
tendineux.  En  même  temps,  il  existe  de  l'hyperesthésie  cutanée  (Fritz)  (2),  pro- 
noncée surtout  aux  membres  inférieurs  et  aux  lombes,  mais  n'atteignant  jamais 
la  face;  —  de  l'hyperesthésie  musculaire,  spontanée  ou  provoquée  par  la  pres- 
sion, des  crampes  aux  mollets  ;  la  tétanie  n'est  pas  absolument  exceptionnelle. 
Les  réflexes  rotuhens  sont  le  plus  souvent  normaux  ou  exagérés  ;  ainsi  dans 
la  statistique  de  Pluyaud,  sur  100  cas  les  réflexes  se  sont  montrés  exagérés 
58  fois,  normaux  25  fois,  diminués  17  fois  seulement.  M.  Fernet  a  signalé  le 
phénomène  du  doigt  mort  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  (^). 

Le  malade  est  atteint  de  surdité  légère,  le  plus  souvent  d'origine  céré- 
brale; les  fonctions  olfactives  sont  amoindries,  à  cause  de  la  sécheresse  de  la 
muqueuse  pituitaire;  les  pupilles  sont  ordinairement  dilatées,  parfois  même 
inégales. 

C'est  à  cette  période  que  des  complications  graves  peuvent  se  développer, 
produites,  les  unes  par  une  localisation  massive  du  virus  sur  un  organe  (cerveau, 
cœur,  reins,  etc.),  les  autres  par  la  rétention  et  l'accumulation  dans  l'économie 
des  produits  toxiques  de  divers  ordres;  les  dernières  enfin  par  une  infection 
secondaire  surajoutée. 

La  durée  de  cette  période  est  de  7  à  15  jours  en  moyenne. 

Période  de  déclin.  —  Du  quinzième  au  trentième  jour,  rarement  plus  tôt  ou 
plus  tard,  le  malade  entre  dans  la  période  de  défervescence.  Celle-ci  est 
caractérisée  par  des  modifications  de  l'état  général  et  des  rémissions  de  la 
température  (courbe  décroissante).  Lente  d'ordinaire,  la  défervescence  peut  être 
quelquefois  brusque  (crise  de  polyurie,  hémorragie).  Les  symptômes  diminuent 
progressivement  d'intensité;  la  physionomie  du  malade  devient  meilleure,  la 
peau  est  moins  sèche;  l'urine,  plus  abondante,  renferme  une  grande  quantité  de 
produits  toxiques  et  de  matières  extractives  ;  l'intelligence  renaît. 

La  détente  est  presque  toujours  annoncée  tantôt  par  une  fausse  défer- 
vescence avec  amélioration  passagère,  tantôt  par  un    redoublement    de  phé- 

(1)  Ch.  Mongour,  Presse  mécL,  21  avril  1897. 
n  Fritz,  Thèse  de  doctorat,  Paris  186i. 
{^)  Pluyaud,  Thèse  de  doctorat,  Paris  1885. 
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iiomrnes  pi'ôiu'ratix'  o(  locaux  <[ui  consliliiont  co  qu'on  a  appolr  la  per- 
lurbalion  ci'ilicjue.  Uu  des  caractères  les  plus  saillants  de  celte  phase  est 
l'irréfï^ularité  de  la  courbe  thermique  qui  présente  alternativement  des  ascen- 
sions considérahlcs  et  des  chutes  de  plusieiii-s  degrés  (stade  amphibole).  Si 
des  complications  ne  surviennent  pas  qui  jMolongent  la  durée  de  rinl'ection  ou 
entraînent  la  mort,  le  malade,  considérablement  amaigri  et  anémié,  entre  en 
convalescence. 

La  convalescence  est  inar(pi('c  ])ar  le  retour  cl  le  maintien  de  la  température 
à  lélal  ii()iiu;d  (>l  aussi  j»ar  une  modification  du  visage,  qui  devient  gai  et 
exprcssir.  Plus  la  maladie  a  él('  grave,  plus  la  convalescence  sera  longue (').  Le 
}>ouls  est  mou  et  pelit,  soumis  à  des  variations  émotives,  la  température  descend 
au-dessous  de  la  normale  et  tous  les  grands  appareils  accomplissent  imparfaite- 
ment leurs  fonctions.  Les  réflexes  sont  exagérés;  les  vertiges  et  les  palpitations 
se  montrent  fréquemment.  Les  premiers  essais  de  l'alimentation  sont  parfois 
suivis  de  vomissements,  surtout  chez  les  malades  qui  ont  été  soumis  à  la  diète. 
La  débilité  intellectuelle  persiste  longtemps;  certains  malades  ne  retrouvent 
jamais  Tuitégrité  de  la  mémoire.  A  ce  moment  encore,  des  complications 
peuvent  survenir,  qui,  par  leur  apparition,  éloignent  le  retour  à  la  santé,  affec- 
lions  vésaniqiie^,  paralysies  localisée-i,  diarrhée  chronifjue,  manifestations 
pyémiqiies  et  plus  tard  tuberculose,  cardiopathie,  etc. 

La  fièvre  typhoïde  laisse  souvent  comme  stigmates  indélébiles  des  vergetures 
sur  la  peau  des  membres  au  niveau  des  cartilages  de  conjugaison  sur  la  région 
dorsale  (Chantemesse,  Bouchard,  Trousseau).  Ces  lésions  sont  l'indice  d'une 
croissance  exagérée  due  à  l'irritation  de  la  moelle  osseuse  par  le  virus  typhique 
(Ponfick,  Neumann)  (^). 

Tel  est  le  tableau  sommaire  d'une  fièvre  typhoïde  de  moyenne  gravité, 
évoluant  sans  complications.  Parmi  les  symptômes  que  j'ai  passés  en  revue,  il 
en  est  qui  méritent  une  analyse  plus  complète. 


ÉTUDE    ANALYTIQUE    DES  SYMPTÔMES 

Syiiiplônies  dépendant  du  système  nerveux.  —  Les  premiers  signes  de  la 
maladie  sont  avant  tout  des  phénomènes  qui  traduisent  la  souffrance  du  système 
nerveux.  La  pjrostration ,  c'est-à-dire  la  perte  des  forces  ne  manque  jamais. 
L'époque  à  laquelle  elle  se  montre  est  variable,  car  il  est  des  patients  qui  doivent 
garder  le  lit  dès  le  début  de  leur  maladie,  et  d'autres  qui  restent  debout  pendant 
des  semaines  avant  d'être  obligés  de  s'aliter.  Ceux  qui  entrent  dans  les  hôpitaux, 
viennent  en  général  du  huitième  au  quinzième  jour  de  leur  maladie,  et  disent 
([uils  gardaient  le  lit  depuis  quelques  jours.  A  la  prostration  des  forces,  aux 
perturbai  ions  de  la  sensibilité  appartiennent  les  troubles  sphinctériens,  la  perte 
involontaire  des  selles  et  des  urines,  ou  encore  la  rétention  d'urine.  Ces  divers 
accidents  sont  lindire  d'un  état  de  prostration  profond,  d'un  pronostic  assez 
défavorable. 

.  La  stupeur,  lorsqu'elle  est  très  prononcée,  rend  le  malade  indifférent  à  toute 
impression,  comme  hébété:  le  faciès  typhique  est  caractérisé  précisément  par 

(')  HuTiNEL,  Convalescence  et  rechule  de  la  fièvre  typhoïde,  1885. 
(-)   Virchoio's  Arch.,  1869. 
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cette  hébétude,  par  l'obtusion  du  regard,  la  pâleur  du  visage  et  la  sécheresse 
de  la  lano-ue.  A  ces  symptômes  s'ajoute  d'une  manière  à  peu  près  constante 
Yimomnie  pendant  les  premiers  jours  de  la  maladie,  et  ensuite  quand  l'empoi- 
sonnement s'accentue,  la  somnolence  qui  est  d'autant  plus  précoce  et  plus 
intense  que  le  cas  est  plus  grave.  Celle-ci  apparaît  surtout  le  jour,  tandis  que  le 
délire  est  plus  fréquent  la  nuit.  Ce  dernier  symptôme  se  montre  d'après 
Murchison  dans  le  tiers  des  cas.  Il  débute  en  général  au  commencement  du 
second  septénaire,  mais  souvent,  chez  les  personnes  dont  la  sensibilité  nerveuse  est 
exquise,  il  fait  son  apparition  de  très  bonne  heure.  J'ai  observé  un  malade  qui, 
dès  les  premières  manifestations  de  sa  maladie,  a  tenté  de  se  suicider.  Mur- 
chison, Grisolle,  Bucquoy  et  Hanot,  Queneau  de  Mussy  ont  attiré  l'attention  sur 
les  formes  de  fièvre  typhoïde  se  traduisant  dès  le  début  par  une  excitation 
maniaque  simulant  l'aliénation  mentale.  Les  patients  pourraient  être  considérés 
comme  des  vésaniques  qu'il  faut  interner  si  la  présence  de  la  fièvre  ne  venait 
éveiller  l'idée  d'une  maladie  aiguë  et  en  particulier  l'hypothèse  de  l'existence  de 
la  fièvre  typhoïde.  Une  erreur  de  diagnostic  entraîne  parfois  le  transport  de  tels 
malades  dans  un  asile  d'aliénés. 

Quand  le  délire  débute  à  la  fin  du  premier  septénaire  ou  au  commencement 
du  second,  il  apparaît  tout  d'abord  le  soir,  ou  dans  les  premières  heures  de  la 
nuit,  au  moment  où  s'établit  l'obscurité;  il  consiste  dans  un  marmottement 
de  paroles  incohérentes;  il  peut  ensuite  s'aggraver,  devenir  actif,  continu. 
Le  malade  tente  à  chaque  moment  de  s'échapper  de  son  ht,  il  crie,  il  devient 
parfois  furieux  et  se  livre  à  des  actes  violents.  Un  des  caractères  ordinaires  du 
délire  typhique  est  la  mobilité,  mais  parfois  le  trouble  mental  se  localise,  revêt 
l'apparence  du  délire  partiel  systématique.  On  le  distingue  toutefois  par  cette 
particularité  clinique  que  les  idées  de  persécution,  de  damnation,  de  ruine, 
accusées  par  les  malades,  ne  se  montrent  pas  totalement  isolées  et  qu'elles  ne 
font  que  se  greffer  sur  un  état  de  délire  généralisé.  Les  conceptions  délirantes 
de  cet  ordre  se  présentent  le  plus  souvent  chez  les  femmes  et  presque  toujours 
sous  la  forme  lypémaniaque.  En  proie  à  des  idées  de  persécution,  les  malades 
gardent  un  mutisme  obstiné,  serrés  dans  leurs  couvertures,  jetant  un  regard 
haineux  ou  terrifié  dès  qu'on  s'approche  de  leur  lit,  ou  bien  inertes,  immobiles, 
l'œiî  vague  et  comme  absorbés  dans  une  idée  fixe  qui  peut  être  suivie  d'une 
tentative  d'homicide  contre  leurs  pseudo- persécuteurs  (Barié).  D'autres,  au 
contraire,  s'accusant  obstinément  de  crimes  imaginaires,  tentent  de  mettre  fin 
à  leurs  jours.  Le  suicide  n'est  pas  très  rare  dans  le  cours  de  la  dothiénenterie. 
même  dans  les  formes  les  plus  légères  sans  délire  apparent  (typhus  ambula- 
torius).  J'ai  vu  dans  deux  cas  qui  se  sont  terminés  par  la  mort  la  folie  erotique 
se  développer  et  se  manifester  par  des  paroles  et  par  des  actes  aboutissant  à 
l'onanisme. 

La  durée  du  délire  est  variable  suivant  la  gravité  de  la  maladie.  Il  peut 
persister  jusqu'à  la  mort  ou  disparaître  après  cinq  ou  six  jours  de  durée;  il  est 
souvent  plus  fugace,  obéissant  aux  oscillations  de  la  courbe  thermique.  Ce  n'est 
qu'exceptionnellement  que  son  évolution  entraîne  un  abaissement  thermique 
(Liebermeister). 

Parfois  les  troubles  mentaux  se  prolongenrt  pendant  le  cours  de  la  convales- 
cence, soit  sous  forme  d'une  lacune,  d'une  obtusion  cérébrale,  soit  sous  l'aspect 
d'un  véritable  délire. 

L'obtusion   peut  être  généralisée  ou  ne  porter  que   sur  des  troubles  de  la 
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inémoirc.  hcvic  cl  Roux  (')  oui  |)iil)li('>  I  hi^loirc  d  iiiic  iiuihidc  (|iii,  api'rs  avoir 
prrscntr  du  drlirc  dans  le  cours  de  sa  maladie,  fui  prise,  Tapyrexie  N'eniio,  d'acci- 
donls  d'anmésie  rélro-aiiléi-oi^rade.  Se  souvcnanL  pai-raileinenl  des  lails  aneiens, 
elle  avait  oublié  les  lails  léceuls  et  ne  se  rappelait  plus  au  bout  de  cpielques 
minutes,  ni  le-s  (pu'slions  quOu  lui  avait  posées,  ni  les  réponses  (pTelle  avait  laites. 
Le  délire  vrai  des  convalesceids  peut  èli-e  lé^-er  el  <-omme  su|tei-firiel, 
s'évauouissaiil  ipiand  ou  iiderpcllc  l»rii>-(piciiiciil  le  malade;  il  peid  aii^-si  être 
profond,  syslémalique,  aHeelant  alois  la  l'orme  l}])émania(pie,  mysticpie  (l'olie 
relit2rieus(>)  ou  ambitieuse,  mai-(pié  par  ([uelques-uns  des  I rails  qui  caraclérisenl 
la  j>aralysie  oént-rale.  11  peul  encore  aboutir  à  des  troubles  plus  profonds,  à 
limbécillilé,  à  la  démence.  (Ihi'istian  a  compté  six  cas  d'aliénation  mentale 
(["orii^inc  typlii(pie  sur  six  cents  observations  de  vésaniques. 

En  dehors  des  perturbations  de  la  sphère  psychique,  on  constate  dans  la 
fièvre  typhoïde  l'existence  de  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité.  La  sen- 
sibilité de  la  peau  est  ordinairement  émoussée,  surtout  pendant  l'état  de  stu- 
p(Mir.  A  cette  anesthésie  se  rattachent  l'inflammation  de  la  conjonctive  et  de  la 
cornée  par  défaut  de  clignement  de  la  paupière,  le  passage  des  boissons  dans  le 
larynx,  etc.  L'hyperesthésie  est  beaucoup  plus  rare;  ordinairement  circonscrite, 
elle  peut  être  assez  vive  pour  que  le  moindre  attouchement  arrache  des  cris  au 
malade.  A  elle  appartiennent  la  sensation  de  courbature  intense  qui  marque  le 
début  de  la  maladie,  la  rachialgie  localisée  souvent  à  la  nuque  (Gubber),  et  qui 
est  parfois  réveillée  par  la  pression  des  apophyses  transverses  et  épineuses  avec 
une  intensité  évocatrice  du  soupçon  de  la  méningite  cérébro-spinale  (Fernet  et 
Letulle). 

La  céphalalgie  existe  dans  la  presque  unanimité  des  cas,  surtout  au  début  de 
la  maladie;  elle  cesse  spontanément  vers  le  second  septénaire.  C'est  une  sensa- 
tion de  lourdeur,  continue  ou  paroxystique,  qui  siège  dans  la  région  frontale, 
rarement  à  l'occiput,  ou  qui  s'étend  à  toute  la  tète  d'une  manière  dilTuse.  A  cette 
céphalalgie  s'ajoute  un  symptôme  qui  a  pour  le  diagnostic  de  la  maladie  une 
importance  très  grande  :  le  vertige.  La  tète  sur  l'oreiller,  le  malade  ne  se  plaint 
pas  du  vertige,  mais  il  le  ressent  dès  qu'il  est  debout  ou  simplement  dès  qu'il  veut 
s'asseoir  sur  son  lit. 

Parmi  les  troubles  de  la  motilité  qui  appartiennent  à  l'évolution  normale  de  la 
fièvre  typhoïde,  en  dehors  de  toute  complication  se  rangent  les  inouveinents 
fibrillaires  qu'on  constate  sur  la  langue  et  quelquefois  sur  les  lèvres,  même 
dans  les  formes  bénignes,  le  tremblement  des  mains  analogue  à  celui  des 
alcooliques,  les  soubresauts  des  tendons  qui  n'ont  pas  une  valeur  pronostique 
bien  grande.  Les  mouvements  automatiques,  la  carpJtologie  sont  d'un  pronostic 
plus  fâcheux. 

La  tétanie  occupant  les  deux  mains  n'est  pas  un  symptôme  fréquent.  Elle  peut 
durer  plusieurs  heures.  Je  l'ai  observée  dans  deux  cas  qui  ont  guéri,  une  fois  à 
la  veille  de  la  convalescence  et  une  fois  dans  le  cours  du  second  septénaire.  Les 
spasmes  peuvent  se  présenter  sous  la  forme  de  trismus,  de  strabisme,  de  spasme 
de  la  glotte;  ils  comportent  déjà  un  pronostic  plus  fâcheux,  moins  cependant 
que  la  rigidité  du  tronc,  du  cou,  des  membres. 

Les  spasmes  clonicjues  qui  revêtent  l'apparence  d'une  grande  attaque 
épileptiforme  constituent  un  accident  rare  dont  le  pi'onostic   est  grave   d'ordi- 

(')  Devic  et  Roux.  Provinre  incdk.,  1880. 

[A    CHANTEMESSE.^ 


103  FIÈVRE  TYPHOÏDE. 

naire  ;  il  se  rattache  quelquefois  à  l'existence  de  Fintoxication  urémique  ;  il  varie 
naturellement  suivant  la  cause  des  convulsions  (méningite  exsudative  ou  simple 
perturbation  toxique  du  système  nerveux). 

Les  paralysies  ne  constituent  pas  un  symptôme,  mais  une  complication  que 
nous  étudierons  plus  loin. 

Les  réflexes  rotuUens  sont  le  plus  souvent  normaux  ou  exagérés  (Ballet). 

Les  symptômes  oculaires  consistent  dans  des  ébloidssements  qui  s'observent  au 
début  de  la  maladie,  dans  la  rougeur  de  la  conjonctive,  dans  le  défaut  de 
protection  de  l'œil  (diminution  de  la  sécrétion  lacrymale,  anesthésie)  qui  peut 
amener  le  ramollissement  et  la  fonte  de  la  cornée.  L'inégalité  pupillaire  est  un 
symptôme  grave.  Je  l'ai  observée  dans  un  cas  se  où  trouvaient  réunis  la  plupart 
des  symptômes  de  méningite  tuberculeuse  ;  l'autopsie  n'a  montré  que  la  conges- 
tion simple  des  méninges,  et  la  présence  de  bacilles  typhiques. 

Les  symptômes  auriculaires  ne  font  pour  ainsi  dire  jamais  défaut.  Dans  les  cas 
de  fièvre  typhoïde  évoluant  sans  complication,  on  constate  dès  les  premiers  jours 
l'existence  de  bourdonnements,  de  tintements  qui  diminuent  l'acuité  de  Fouie, 
sans  arriver  à  la  détruire.  Les  accidents  graves  auriculaires  sont  des  complica- 
tions qui  frappent  l'oreille  moyenne  à  la  suite  d'une  infection  ascendante  par  le 
canal  de  la  trompe  d'Eustache. 

Température.  —  La  fièvre  est  le  symptôme  dominant  de  l'infection  typhique. 
Depuis  les  recherches  de  Wunderlich,  Thomas,  Griesinger,  Liebermeister, 
Jaccoud,  Lorain,  on  possède  des  notions  très  exactes  sur  le  cycle  thermique. 
Schématiquement,  il  représente  les  trois  côtés  supérieurs  d'un  trapèze  (Jaccoud). 
Les  oscillations  ascendantes  du  début  s'élèvent  graduellement,  chacune  dépas 
sant  la  précédente  d'un  demi-degré,  puis  elles  oscillent  autour  d'un  point 
fixe  en  conservant  chacune  la  même  amplitude,  et  enfm  descendent  réguliè- 
rement. 

Sur  la  marche  de  la  température,  Wunderlich  avait  émis  quelques  proposi- 
tions qui  s'appliquent  à  bon  nombre  de  formes  communes  et  auxquelles  on  a 
voulu  accorder  force  de  loi  :  toute  fièvre  qui,  dès  le  second  jour,  atteint  40", 
n'est  pas  la  fièvre  typhoïde;  —  toute  fièvre  qui,  le  soir  du  quatrième  jour,  ne 
s'élève  pas  à  40",  n'est  pas  la  fièvre  typhoïde  ;  —  le  maximum  de  la  température 
se  montre  d'abord  le  soir,  quel  que  soit  le  jour  de  son  apparition;  —  le  septième 
jour,  il  se  fait  une  rémission  de  la  température  qui  ne  s'abaisse  jamais  jusqu'à 
la  normale;  —  la  défervescence  se  fait  par  lysis. 

Il  n'est  aucune  de  ces  propositions  qui  ne  puisse  être  inexacte.  On  observe 
des  dothiénentéries  sans  fièvre;  des  fièvres  typhoïdes  abortives  qui,  dès  le 
second  jour,  provoquent  une  élévation  thermique  de  40°;  on  note  une  tempé- 
rature plus  élevée  le  matin  que  le  soir;  une  rémission  fébrile  qui  apparaît  du 
cinquième  au  dixième  jour  et  peut  abaisser  la  température  au  chiffre  normal 
(Jaccoud)  (').  Enfin  la  défervescence  est  quelquefois  brusque. 

Les  signes  pronostiques  tirés  de  l'intensité  de  la  fièvre  sont  utiles,  mais  ils 
ne  comportent  pas  de  caractères  absolus;  il  faut  tenir  compte  du  maximum 
thermique  et  de  la  marche  de  la  courbe  fébrile.  De  très  hautes  températures 
font  présager  un  péril  grave.  D'après  Fiedler(^),  un  maximum  thermique  qui 
dépasse  le  matin  410,2  et  dans  la  journée  41", 7  annonce  une  mort  certaine.  On  a 

(*)  J.\ccouD,  Clin,  médicale,  1885. 
(-)  Cité  par  Brand. 
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vu  cej)<Mi(Ianl  <l('s  j^iuMisoiis  malgré  colle  fièM'i',  au  prix  dune  convalescence 
lardivc  cl  dirfîciic.  Vax  rcNanclic,  l)('auf(>u|)  de  dolliiéncntéries  se  lerminent  par 
la  morl  <pii  n'ont  pas  alleinl  des  (diilTres  ihciinicpics  (devés. 

L'élude  de  la  courbe  de  tempérai ure  fournil  des  renseignements  précieux.  Si 
du  cin([uième  au  dixième  joui-  les  rémissions  matinales  sont  très  |)rononcées,  la 
fièvre  sera  légère  ou  de  moyenne  inlensilé;  si  ces  rémissions  n'attcMgnent  [)as 
un  demi-degré  et  que  la  lemi)ératui-e  reste  élevée,  la  fièvre  sera  grave. 

D'après  M.  Jaccoud,  aucpu'l  on  doit  une  étude  de  la  lemi)érature  des  typliiques, 
il  n'existe  aucun  rapport  régulier  entre  la  précocité  du  maximum  (;t  le  j)ronostic; 
mais,  dans  (es,  cas  qui  fjuérissent,  il  y  a  un  certain  rapport  direct  entre  la  préco- 
cité du  maximum  el  la  brièveté  de  la  maladie.  A  mesure  que  l'afTeclion  s'éloigne 
de  son  début,  les  indications  pronosticpies  qu'on  peut  tirer  de  la  marche  de  la 
température  deviennent  plus  précises. 

La  caractéristique  de  fièvre  typhoïde  ne  réside  pas  dans  l'élévation  de  tempé- 
rature et  la  production   exagérée  de  chaleur,  mais   dans  le   maintien  de   la 
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Schéma  de  la  courbe  de  lenipéiature  d'un  typliique,  d'après  Wundeiiich. 

température  du  corps  au-dessus  du  chiflfre  normal,  la  production  s'exagérant, 
si  la  déperdition  s'exagère.  L'organisme  de  l'homme  sain  lutte  pour  maintenir 
la  température  normale  de  57", 5,  quand  des  circonstances  extérieures  tendent 
à  la  modifier  :  l'organisme  du  fébricitant  lutte  aussi  pour  conserver  la  tempéra- 
ture anormale  que  lui  assigne  le  trouble  de  la  fonction  de  régulation  thermique; 
il  défend  sa  fièvre.  Quand  on  soustrait  artificiellement  du  calorique  à  un 
lyphique,  par  un  bain  froid,  le  centre  thermique  s'oppose  par  ses  actes  au 
refroidissement  et  parfois  avec  avantage,  puisque  certains  malades  mis  dans 
l'eau  froide  voient  leur  température  centrale  s'élever.  Il  faut  briser  cette 
résistance  pour  abaisser  la  température  du  corps,  et  suivant  la  difficulté  qu'on 
éprouve  à  produire  et  à  maintenir  cet  abaissement,  on  peut  juger  de  la  pertur- 
Ijalion  des  centres  thermiques,  c'est-à-dire  de  la  vigueur  de  la  fièvre.  L-n  même 
chiifre  de  40°  indique  une  égalité  de  température,  non  une  égalité  de  fièvre.  Un 
moyen  de  pronostic  au  début  de  la  dothiénentérie  est  de  tâter  la  résistance  de 
ce  centre  thermique  actionné  par  le  poison  typliique.  L^n  bain  froid  pro- 
longé est  donné  au  malade,  de  façon  à  obtenir  un  abaissement  de  1"  au 
minimum  ;  au  sortir  du  bain,  la  température  est  prise  tous  les  quarts  d'heure. 
Dans  les  formes  qui  seront  graves  et  prolongées,  la  température  s'élève  puis 
redescend  un  peu  avant  de  reprendre  son  ascension  définitive.  Entre  deux  bains 
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elle  dessine  comme  une  sorte  de  crochet.  Dans  les  cas  moyens,  la  température 
se  relève  plus  ou  moins  vite,  mais  elle  décrit  une  courbe  à  peu  près  régulière  à 
concavité  supérieure. 

C'est  souvent  entre  deux  et  cinq  heures  du  soir  et  du  matin  que  la  tempé- 
rature atteint  le  degré  le  plus  élevé.  La  rémission  matinale,  qui  est  toujours 
très  courte,  s'observe  entre  sept  et  neuf  heures.  —  Vers  le  septième  jour,  on 
observerait  une  rémission  thermique  des  plus  trompeuses  (Wunderlich),  ainsi 
que  vers  le  quinzième  jour  (G.  de  Mussy). 

Voici  une  courbe  (température  rectale)  que  je  donne  parce  que,  dès  le  second 
jour  et  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie,  la  température  a  été  prise  avec  le  plus  grand 
soin  toutes  les  trois  heures.  Il  s'agit  d'un  cas  de  fièvre  typhoïde  grave  survenue 
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chez  une  pclilc  fille  <lo  six  ans,  très  vigoureuse  et  dune  sanlé  ordinaire  excellente. 
La  malade  a  été  h-ailée  parles  hains  (Voids  sans  aucune  a\ilre  médication.  Elle  a 
été  nourrie  avec  du  l.iii  cl  du  liouilloii.  (  )u  rcniar(iue  sur  celle  courbe  les  abaisse- 
ments lliermi<iues  très  iirolonds  ((uc  |)ioduisail  chez  celte  pelile  fille  l'applicnlioii 
syslémati(pu*  de  la  méliuxie  de  lirand  et,  malgré  ces  abaissements,  le  i-etour 
rapide  (le  la  (  lialeur.  La  rémission  matinale  momentanée  et  trompeuse  décrile 
I)ar  Wunderlicli  ne  s'est  pas  faite  le  septième  jour,  mais  le  treizième.  Entre 
les  cliillres  tliei'inicpu's  tri-horaires  de  la  même  journée,  on  distingue  lanbM  une 
régularité,  prescpu'  une  uuirormité  cl  tantôt  des  sauts  de  température  inattendus, 
par  exemple  le  sept  ièuu' jour  de  la  maladie,  le  thermomètre  marquait  à  neuf  heures 
r>9",8,  à  trois  heures  iO",  tandis  (pi'à  midi  la  température  avait  atteint  40^,8.  c'est- 
à-dire  le  chinVe  le  plus  élevé  de  la  journée.  Comme  dans  la  règle  commune,  les 
maxima  thermiciues  se  sont  montrés  ici  entre  six  heures  du  soir  et  quatre  heures 
du  malin  et  les  minima  de  six  heures  du  matin  à  midi.  A  la  veille  de  la  conva- 
lescence, la  petite  malade  a  souffert  d'une  attaque  d'entérite  dysentériforme,  due 
probablement  à  l'absorption  de  lait  impur.  Ce  trouble  digestif  a  maintenu  une 
température  vespérale  un  peu  élevée  chez  la  convalescente.  On  eût  pu  craindre 
l'imminence  d'une  rechute  si  la  réaction  diazoïque  n'avait  été  totalement  absente. 

En  l'absence  de  complications,  les  hautes  températures  ne  persistent  pas 
pendant  la  .quatrième  semaine.  Le  stade  amphibole,  qui  sert  d'intermédiaire 
entre  la  période  d'étal  et  le  début  de  la  convalescence,  est  caractérisé  par  des 
températures  très  irrégulières.  Il  n'est  souvent  que  le  résultat  de  petites  compli- 
cations de  toutes  sortes;  car,  dans  la  fièvre  régulière,  le  stade  amphibole  existe 
à  peine  et  la  défervescence  se  produit  par  une  série  de  petites  oscillations 
(défervescence  en  échelons  de  Griesinger).  Quand  la  maladie;  a  une  issue  fatale, 
il  est  fréquent  d'observer,  un  peu  avant  la  mort,  une  hyperthermie  excessive  ou 
bien  le  collapsus  avec  des  températiu^es  très  basses. 

Pendant  la  convalescence,  la  température  peut  remonter  brusquement,  sous 
l'influence  d'une  émotion,  d'une  visite  reçue,  etc.;  cette  brusquerie  de  l'élévation 
thermique  n'indique  pas  une  rechute;  celle-ci  s'annonce  par  une  élévation 
progresmve,  qui  met  au  moins  deux  jours  à  atteindre  son  maximum. 

Les  abaissements  thermiques  peuvent  survenir  brusquement  (hémorragies) 
ou  se  montrer  peu  à  peu  dans  les  cas  d'adynamie  profonde,  d'eschares,  de 
gangrène,  de  pyémie.  La  face  qui  prend  un  aspect  livide,  la  peau  (jui  se 
recouvre  de  sueurs  froides,  annoncent  le  collapsus. 

Dans  les  contrées  où  règne  la  malaria,  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  fièvre,  soit 
au  début,  soit  dans  la  période  de  déclin,  prendre  le  type  intermittent  comme  le 
ferait  une  fièvre  paludéenne. 

Symptômes  fournis  par  le  tube  digestif.  — L'appétit  est  diminué  ou  totalement 
supprimé  dès  le  début  de  la  maladie;  souvent  même  cette  diminution  dappétit 
se  remarque  dans  la  période  prémonitoire.  Le  retour  de  l'appétit  est  un  des 
signes  de  l'approche  de  la  convalescence.  Il  peut,  à  ce  moment,  devenir  assez 
impérieux  pour  être  la  source  d'accidents  lorsque  le  malade  échappe  à  la 
surveillance  d'une  étroite  hygiène  alimentaire.  L'appétit  peut  cependant  per- 
sister dans  la  période  d'état  de  certaines  formes  de  moyenne  gravité,  et  surtout 
des  formes  bénignes. 

La  soif  ne^l  généralement  pas  très  vive.  Dans  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde 
qui  consiste  à  faire  boire   aux  malades  chaque  jour,  5  ou  6  litres  de  liquide 
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pourobtenir  une  diurèse  abondante,  on  se  heurte  au  mauvais  A'ouloir  des  patients 
qui  n'acceptent  qu'avec  répugnance  un  tel  régime.  Ce  faible  appétit  des  boissons 
contraste  avec  la  sécheresse  de  la  bouche  et  la  rareté  de  la  salive. 

La  langue,  au  début  de  la  maladie,  est  blanche,  saburrale  au  centre,  tandis 
que  les  bords  et  la  pointe  sont  d'un  rouge  plus  ou  moins  vif;  elle  colle  au  doigt 
qui  la  touche  et  présente  de  bonne  heure  des  secousses  fîbrillaires.  Lorsque 
l'adynamie  est  prononcée,  la  langue  se  sèche,  se  rétracte  et  se  couvre  d'un 
enduit  brun  (fuliginosités).  Parfois  la  sécheresse  de  la  langue  aboutit  à  la  créa- 
tion de  petites  fissures  assez  rebelles.  Lorsque  l'état  typhoïde  se  prononce,  les 
lèvres,  les  gencives  et  les  dents  se  recouvrent  aussi  de  fuliginosités;  on  retrouve 
le  même  enduit  noirâtre  sur  le  voile  du  palais  et  sur  la  paroi  postérieure  du 
pharynx.  Au-dessous  ou  à  côté  de  ces  exsudats,  on  distingue  quelquefois  sur 
les  piliers  du  voile  de  petites  ulcérations. 

Les  amygdales  sont  fréquemment  le  siège  de  lésions  multiples  que  l'examen 
direct  permet  de  constater;  on  peut  reconnaître  la  présence  d'angines  de  diverses 
natures  (pultacée,  ulcéreuse)  (Duguet),  gangreneuse  ou  même  diphthérique  quand 
une  infection  secondaire  est  venue  s'y  ajouter.  Le  muguet  n'est  point  rare;  il 
peut  se  répandre  à  la  façon  d'une  épidémie  dans  une  salle  hospitalière  (Duguet). 
Ces  diverses  lésions  qui  se  montrent  si  fréquemment  (voyez  les  lésions  pha- 
ryngées et  œsophagiennes  dans  le  chapitre  d'anatomie  pathologique)  expliquent 
la  fréquence  de  la  dysphagie,  lorsque  le  patient  a  conservé  sa  sensibilité  intacte. 
La  gangrène  de  la' joue  (noma)  est  un  accident  bien  rare  depuis  c|u'on  pratique 
les  soins  d'antisepsie  buccale. 

Les  symptômes  d'origine  gastrique  se  montrent  environ  dans  la  moitié  des 
cas.  Les  uns  (épigastralgie,  nausées,  vomissements  du  début)  appartiennent 
à  l'évolution  régulière  de  la  maladie,  les  autres  (vomissements  tardifs  et  graves) 
sont  l'indice  d'une  complication.  L'épigastralgie  siège  dans  un  espace  triangu- 
laire qui  occupe  la  région  nommée  creux  de  l'estomac.  La  douleur  est  spon- 
tanée, réveillée  par  l'ingestion  de  boissons  ou  seulement  par  la  pression  de  la 
main;  elle  atteint  quelquefois  un  degré  d'acuité  assez  grand  pour  arracher  une 
plainte  au  malade  plongé  dans  la  stupeur.  Elle  s'etïace  dans  le  cours  du  second 
septénaire.  Les  nausées  et  les  vomissements,  qui  sont  un  objet  de  tourment  au 
début  de  la  maladie,  disparaissent  bientôt  dans  l'évolution  de  la  forme  com- 
mune. 

Quand  les  vomissements  reviennent  avec  une  ténacité  incoercible  pendant  le 
second  septénaire,  ils  sont  l'indice  d'une  complication. 

Les  lésions  de  l'intestin  sont  la  cause  des  douleurs  spontanées  ou  provoquées 
par  la  pression  dans  la  région  abdominale.  Ces  douleurs  sont  diffuses,  plus 
souvent  localisées  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Il  est  bien  rare  qu'à  ce  niveau, 
la  pression  ne  révèle  pas  la  présence  d'une  sensibilité  vive  et  parfois  un  peu  de 
gargouillement.  Il  faut  apporter  de  la  prudence  à  rechercher  ce  signe  à  cause 
de  l'ulcération  et  de  la  fragilité  des  tuniques  intestinales.  Les  douleurs  abdomi- 
nales sont  en  général  en  rapport  avec  la  violence  de  la  malache  et  l'intensité  de 
la  diarrhée.  Parfois  elles  se  montrent  sans  raison  apparente,  durent  quelques 
heures,  puis  disparaissent  alors  que  leur  intensité  avait  éveillé  la  crainte  d'une 
perforation  possible.  A  l'autopsie  des  typhiques,  on  trouve  quelquefois  une  inva- 
gination peu  développée,  qui  pendant  la  vie  n'a  donné  aucun  symptôme  appré- 
ciable, et  qui  ne  s'accompagne  d'aucune  adhérence  entre  les  feuillets  de  la 
séreuse.  Peut-être  quelques-unes  des  douleurs  abdominales  des  typhiques  sont- 
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v\\i'<  cil   i;i|)|)()rl  ;i\(m;  des  coiil  i;icI  ions  si(''<j^(';iiil    (l;iiis  des  segmcnis  de  l'intcsl  in 
<'L   uboiilissaiil    à   rinliissusccpl  ion   ciiuahh'   de   (li--|»;ir;iîl  rc   s|i()iil;ui(''nicnL 

Le  iiH'li'orixiitc  osl  assez  IV(M[ii('nl  cl  Iradiiil  l'allaihlissciiiciil  de  la  i"<''sislanc(; 
nci'vciisc.  Le  plus  souvcnl  il  n  ailcint  (jniin  demie  nK)dér(''.  ()ii  ne  voit  que 
rareineni  anjourddiiii,  ces  niéléoi-isincs  inlenscs  comimins  dans  la  p('i-iode  où 
Ion  li'ailail  les  inahules  par  des  {)ni'galirs  icpéics. 

La  diarrhée  est  un  phénomène  très  fréquent  dans  la  fièvi-c  lyphoïde,  tandis 
<pic  la  constipation  est  rare.  Dans  les  trois  quarts  des  eas,  à  peu  près,  elle  se 
montre  dès  le  premier  septénaire;  elle  fait  défaut  dans  5  pour  100  des  cas  envi- 
ron. Sa  durée  la  plus  commune  est  de  10  à  !20  jours;  rarement  (10  pour  100  des 
ras)  elle  dépasse  celle  d'un  mois.  Les  selles  liquides,  fétides,  alcalines,  au  lieu 
<rètre  acides  comme  à  l'état  normal,  impriment  sur  les  linges  des  taches 
ocreuses  entourées  d'une  zone  peu  colorée,  caractère  qui  leur  assure  une  cer- 
taine valeur  diagnostique.  La  diarrhée  fait  son  apparition  au  début  de  la 
maladie  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  ou  bien  elle  ne  se  montre  qu'après  une 
période  de  constipation,  qui  dure  quelques  jours,  et  parfois  deux  et  trois 
semaines.  Un  léger  purgatif  qui  triomphe  de  la  constipation  du  début,  la  fait 
trouvent  apparaître.  Légère  dans  la  phase  initiale,  elle  augmente  peu  à  peu  et 
ne  diminue  ou  disparaît  qu'au  déclin  de  la  maladie  ou  pendant  la  convales- 
cence. Dans  les  cas  bénins  il  y  a  deux  ou  trois  selles  par  jour,  mais  ce  nombre 
peu!  augmenter  beaucoup  dans  les  formes  graves;  la  diarrhée  peut  devenir  col- 
liqualive,  involontaire  et  être  une  cause  d'affaiblissement  profond.  La  souillure 
linccssante  de  la  peau  qui  résulte  du  contact  des  matières  fécales  est  la  source 
<Ie  furoncles  et  d'eschares.  A  la  fin  de  la  maladie  la  diarrhée  cesse,  mais  elle 
reparaît  avec  les  rechutes.  Ce  flux  intestinal  est  un  processus  d'élimination  de 
la  toxine  typhique.  On  s'en  rend  facilement  compte  dans  l'étude  expérimentale. 
L'injection  d'une  forte  dose  de  toxine  typhique  dans  le  système  sanguin  du 
4apin,  provoque  parfois,  en  quelques  minutes,  l'apparition  d'une  diarrhée  profuse 
qui  fait  perdre  à  l'animal  2  ou  500  grammes  de  son  poids  en  quelques  heures. 
On  trouve  à  l'autopsie  les  anses  intestinales  distendues  par  une  diarrhée 
ocreuse,  l'épithélium  desquamé,  les  vaisseaux  gorgés  de  sang  au  point  de  faire 
apparaître  des  suffusions  sanguines.  Pour  une  même  dose  de  poison  la  diarrhée 
n'est  pas  égale  chez  tous  les  animaux  de  même  espèce  et  de  même  poids,  et  sur- 
tout pour  les  espèces  différentes.  Le  cobaye  présente  de  la  congestion  de  l'in- 
testin et  de  la  distension  par  du  liquide,  sans  diarrhée  extérieure  apparente, 

La  conslipation  existe  assez  souvent  au  début  de  la  maladie.  Rarement  elle 
persiste  pendant  tout  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Sur  196  cas,  je  l'ai  con- 
statée cinquante  fois  dans  les  cinq  ou  six  premiers  jours  et  dix  fois  dans  tout  le 
<'ours  de  la  maladie.  Elle  est  aussi  l'indice  d'une  lésion  intestinale  produite  pai- 
la  toxine.  Les  chevaux  qu'on  immunise  contre  le  poison  typhique,  présentent 
-à  cha((ue  injection,  de  la  diarrhée  et  parfois  de  la  constipation. 

Les  symptômes  fournis  par  la  rate,  dépendent  à  peu  près  exclusivement  de 
•«on  état  d'hypertrophie.  Celle-ci  est  appréciable,  déjà  cliniquement  à  la  fin  du 
premier  septénaire.  Au  lieu  de  7  à  S  centimètres  la  matité  splénique  peut 
ïitteindre  12,  14,  15  centinu'dres.  Lorsque  cette  matité  persiste  après  la  chute  de 
la  fiè\  re,  il  faut  redouter  l'apparition  d'une  rechute.  La  présence  d'infarctus  se 
traduit  quelquefois  par  une  sensibilité  anormale  de  la  région.  La  rupture  de  la 
<i'alc,  sôii^  l'influence  d'une  congestion  excessive  et  à  plus  forte  raison  l'ouverture 
dabccs  (l;ins  le  péritoine,  entraînent  une  mort  rapide. 
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Symptômes  fournis  par  Vapparell  respiratoire.  —  La  fréquence  de  la  respira- 
tion chez  le  typhiquc  dépasse  le  chiffre  normal,  et  elle  devient  d'autant  plus 
marquée  que  la  congestion  ou  les  complications  inflammatoires  ont  fait  leur 
apparition  dans  le  poumon.  La  respiration  accélérée  et  le  battement  des  ailes 
du  nez,  traduisent  la  présence  d'une  dyspnée  plus  ou  moins  vive. 

En  regard  de  ces  troubles  respiratoires  qui  dépendent  d'une  lésion  matérielle 
du  larynx  (œdème  glottique)  des  bronches  ou  du  poumon,  il  en  est  dont  la  patho- 
génie exacte  est  assez  difficile  à  déterminer  et  qui  se  rattachent  à  l'intoxication 
du  bulbe  ou  des  ganglions  cardiaques.  Comme  exemple,  je  citerai  le  fait  suivant 
que  j'ai  observé  avec  le  docteur  de  Pont-Réaux  chez  une  jeune  femme  atteinte, 
dans  le  cours  d'une  grossesse,  d'une  fièvre  typhoïde  très  toxique.  Vers  le 
vingtième  jour  de  la  maladie,  la  malade,  qui  venait  de  faire  un  avortement,  ne 
put  plus  supporter  la  balnéothérapie  froide,  ni  même  tiède  ;  elle  était  prise 
de  syncope  dans  le  bain  ou  après  le  bain.  La  température  marquait  40";  il  n'y 
avait  pas  de  toux,  pas  de  lésions  pulmonaires  appréciables  à  l'auscultation; 
l'urine  était  abondante,  sans  albumine.  Le  pouls  battait  régulièrement,  120  fois 
à  la  minute  ;  le  premier  bruit  était  sourd  à  l'auscultation  de  la  pointe  du  cœur. 
Les  phénomènes  essentiels  consistaient  dans  un  état  de  dépression  profonde,  de 
subdélire.  A  ce  moment  survinrent  soit  après  les  bains,  soit  spontanément  des 
crises  respiratoires  qui  dvn^aient  de  quelques  minutes  à  une  heure  ou  deux  et 
pendant  lesquelles  la  respiration  prenait  un  peu  le  type  Cheyne-Stokes.  Les 
mouvements  respiratoires  acquéraient  une  amplitude  et  une  force  ascendantes, 
puis  décroissantes  et  alors  survenait  une  période  d'apnée  complète,  qui  durait 
environ  un  tiers  de  minute,  les  deux  autres  tiers  de  la  minute  étant  occupés  par 
les  périodes  d'ascension  et  de  descente  de  la  respiration.  L'apnée  était  parfois 
si  prolongée  qu'on  croyait  la  malade  morte  et  qu'il  fallait  la  secouer  pour  faire 
reparaître  les  inspirations.  A  ces  phénomènes  s'ajoutait  quelquefois  le  hoquet. 
Ces  accidents  respiratoires  se  dissipèrent  peu  à  peu  ;  cependant  la  malade  finit 
par  succomber  à  l'intoxication. 

Uépistaxis  est  un  des  symptômes  fréquents  de  la  fièvre  typhoïde;  elle  csL 
même  un  des  phénomènes  prémonitoires,  qui  ont  pour  le  diagnostic  une  certaine 
importance.  Légère,  elle  peut  ne  se  manifester  que  par  la  perte  de  quelques 
gouttes  de  sang  ou  l'expectoration  de  quelques  crachats  teintés  de  rouge  noir. 
Elle  est  ordinairement  peu  abondante  ;  parfois  cependant  elle  peut  être  copieuse, 
se  répéter  plusieurs  fois  au  début  de  la  maladie.  Il  est  rare  qu'elle  se  montre 
après  le  premier  septénaire,  excepté  dans  les  formes  hémorrhagiques.  Son  appa- 
rition à  une  époque  un  peu  tardive,  n'implique  pas  toujours  un  pronostic  gra^e. 
On  a  vvi  parfois  des  hémorragies  nasales,  ou  des  hémorragies  utérines,  faire 
tourner  court  l'évolution  d'une  dothiénentérie.  Dans  ma  statistique  personnelle, 
j'ai  constaté  l'épistaxis  66  fois  sur  196  cas.  L'hémorragie  nasale  est  survenue 
49  fois  dans  le  premier  septénaire,  1 1  fois  dans  le  second,  5  fois  dans  le  troisième  et 
une  fois  le  quaranle-deuxièmejour.  Elle  a  été  unique  dans  58  cas  et  multiple  dans  28. 

La  participation  des  bronches  et  du  poumon  au  processus  typhique  en  dehors 
de  toute  complication  se  dénonce  par  la  constatation  d'un  léger  catarrhe  bron- 
chique et  d'une  congestion  modérée  de  l'appareil  broncho-pulmonaire;  on  per- 
çoit à  l'auscultation  la  présence  de  quelques  râles  sonores  et  sibilants,  parfois 
muqueux,  surtout  aux  deux  bases;  on  constate  un  peu  de  rudesse  et  de  fai- 
blesse respiratoires  dans  le  reste  du  poumon  ;  une  expectoration  très  modérée, 
visqueuse,  sans  caractère  bien  spécial. 
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Xj/nijilthiirx  /'(ii/nilx  par  r/ij)j>/i n-il  i-n rdio-rnsc/thiir'-.  —  Ces  Symptômes  ont 
iiiio  Irrs  liante  iinporhuH'c  (l.-nis  rr\()lMli(jii  do  la  fièvi'c  lyphoïdc.  On  les  voit 
souvenl  a<-(|U('Mic  iiiio  iiilcnsilr  Icilc,  (|n'()ii  peut  les  considéror  comiiK;  (Jos  phé- 
nomènes n'appartenant  plus  au  cadre  normal  de  la  maladie.  Aussi  est-il  plus 
difficile  sur  ce  point  que  sur  d'autres,  d'établir  une  limite  de  démarcation  pré- 
cise entre  le  syiuplônic  cl  la  complication.  Laissant  cependant  de  côté  tout  ce 
(pii  est  accident  i^rave,  lypotliimie,  collapsus,  syncope,  mort  subite,  je  vais 
passer  en  revue  les  signes  fournis  par  l'examen  méthodicpic  du  cœur  et  du 
pouls,  dans  le  cours  de  la  maladie.  Pendant  les  premiers  jours,  les  battements 
sont  forts,  bien  frappés,  réguliers;  la  pointe  du  cœur  se  fait  sentir  à  son  foyer 
ordinaire  de  palpation.  l^ien  que  la  fièvre  soit  vive  et  dépasse  40"  le  soir,  le  pouls 
peut  osciller  entre  80  et  90  pulsations.  Au  second  septénaire,  les  contractions 
cardia(pies  sont  encore  énergicpies,  cependant  le  premier  bruit  du  cœur  est  un 
peu  plus  sourd  qu'à  l'étal  normal  et  on  perçoit  quelquefois  un  léger  souffl<' 
systolique.  Le  choc  précordial  est  moins  énergique,  le  pouls  plus  mou,  plus 
tVanchement  dicrote.  C'est  pendant  le  troisième  septénaire  que  les  troubles 
cardiaques  deviennent  plus  profonds  et  sont  d'autant  plus  accentués  que  la 
maladie  est  plus  toxique,  et  le  malade  plus  prostré.  Dans  ce  stade  on  constate 
avec  le  plus  de  netteté  l'affaiblissement  du  choc  systolique  perceptible  à  la  main 
et  à  la  vue,  l'assourdissement  et  parfois  la  disparition  du  premier  bruit,  la 
faiblesse  du  pouls,  sa  rapidité  et  parfois  son  intermittence  et  son  irrégularité. 
La  pression  vasculaire  est  très  abaissée.  Lorsque  la  convalescence  s'affirme, 
le  pouls  se  ralentit,  prend  de  l'ampleur  et  de  la  force,  le  rythme  et  les  bruits 
cardiaques  se  rapprochent  de  la  normale,  et  tout  phénomène  morbide  disparaît, 
il  moins  qu'il  ne  reste  des  lésions  du  tissu  conjonctivo-vasculaire  qui  vont 
poursuivre  leur  évolution. 

Lorsque  l'afTaiblissement  cardiaque  est  manifeste,  l'impulsion  de  la  pointe  du 
cœur  n'est  plus  perceptible  à  la  palpation.  On  ne  perçoit  rien,  sinon  une  ondu- 
lation faible.  L'auscultation  ne  laisse  entendre  à  ce  moment  qu'un  premier  bruit 
du  cœur  sourd  et  affaibli,  quelquefois  à  peine  perceptible,  tandis  que  le  second 
bruit  est  encore  éclatant.  Dans  les  cas  d'une  extrême  gravité  le  bruit  diastolique 
disparaît  aussi.  L'accélération  des  battements  cardiaques  est  toujours  un  indice 
de  proche  gravité  et  cet  indice  s'affirme  avec  plus  de  netteté  lorsque  les  deux 
silences  du  cœur  deviennent  égaux  l'un  à  l'autre  et  que  le  cœur  bat  à  la  façon 
d'un  pendule  (type  fœtal,  type  embryocardique  de  Huchard).  La  régularité  du 
l'ythme  est  quelquefois  dissociée  par  des  intermittences. 

L'étude  du  pouls  fournit  un  des  meilleurs  éléments  de  pronostic,  parce  qu'il 
donne  des  renseignements  précis  sur  l'état  du  muscle  cardiaque  et  surtout  de 
son  'jnneivation. 

D'après  Liel»ernieister,  d'un  nombre  de  malades  : 

(|ui  allciiïneiil   le  diillVo  de  liO  pulsations,  il  on  mouil  ."lO  pour  100; 
(jui  dépassent  le  chillVe  de  140         —  —  80        — 

—  1.^0  —  _  00        — 

Le  pouls  est  donc  la  clef  du  [)ronostic,  le  thermomètre  des  forces,  suivant 
l'expression  imagée  de  Hufeland  ;  malheureusement  ce  signe  ne  fournit  d'indi- 
cations qu'à  une  période  avancée;  il  est  bien  rare  qu'on  observe  un  pouls  très 
rapide  avant  la  fin  du    second    septénaire  ;  il  est  remarquable  de  constater  la 
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discordance  qui  existe  aux  premières  phases  de  la  maladie  entre  le  pouls  et  la 
température.  Roger,  Lorain,  Murchison  ont  insisté  là-dessus  à  plusieurs 
reprises  ;  et  leurs  conclusions  ont  été  communément  admises.  Pendant  la  con- 
valescence, au  contraire,  le  pouls  reste  quelquefois  fréquent,  tandis  que  la  tem- 
pérature est  revenue  à  la  normale,  et  le  moindre  mouvement,  la  plus  légère 
impression  morale  suffisent  à  amener  une  accélération  temporaire  des  batte- 
ments cardiaques  (Graves,  Gueneau  de  Mussy,  Fernet). 

Le  péril  de  l'affaiblissement  du  cœur  commence  à  120  pulsations.  Dans  la 
période  d'état  d'une  fièvre  régulière,  le  nombre  des  pulsations  oscille  entre 
80  et  104  chez  l'homme  et  entre  104  et  120  chez  la  femme. 

Il  n'existe  aucun  rapport  rigoureux  entre  l'accélération  du  pouls  et  l'éléva- 
tion de  température.  Murchison  a  observé  des  fièvres  typhoïdes  dans  lesquelles 
la  rapidité  du  pouls  s'était  abaissée  au-dessous  de  40  pulsations  pour  ne  se 
relever  qu'au  moment  de  la  convalescence.  On  a  observé  les  mêmes  faits  dans 
certaines  épidémies  (typhus  des  chiens  de  l'Herzégovine). 

Cependant,  d'une  manière  générale,  il  existe  un  certain  parallélisme  entre  la 
courbe  du  pouls  et  celle  de  l'évolution  thermique.  L'examen  du  choc  artériel 
doit  se  faire  en  le  mesurant  aux  mêmes  heures,  car  il  existe  des  oscillations 
diurnes  du  pouls,  l'accélération  peut  varier  d'un  moment  à  l'autre,  sous  l'in- 
fluence d'une  fatigue,  d'une  émotion,  d'un  bain  froid  et  le  soir,  au  moment  de 
la  poussée  fébrile  le  nombre  des  pulsations  peut  dépasser  beaucoup  celui  du 
matin.  Chez  les  malades  traités  par  la  méthode  de  Brandt,  le  bain  froid  ralentit 
le  pouls  et  la  répétition  de  l'onde  sanguine  est  d'autant  plus  grande  qu'on 
s'éloigne  davantage  du  dernier  bain  froid.  Le  médecin  doit  tenir  compte  de 
cette  donnée  pour  mesurer  la  valeur  pronostique  de  la  rapidité  de  la  pulsation. 

L'étude  de  la  forme  du  pouls  présente  uue  particularité  intéressante.  Bien 
que  le  dicrotisme  puisse  se  voir  dans  plusieurs  infections  (Marey),  il  n'est  nulle 
part  plus  marqué  que  dans  la  fièvre  typhoïde;  il  indique  une  parésie  de  la 
tunique  musculaire  des  artères.  La  fooxe  du  pouls  est  variable  avec  les 
individus,  mais  la  pression  sanguine  est  toujours  diminuée.  De  18  cent,  elle 
tombe  à  14,  12  et  même  7  ou  8  cent,  de  mercure. 

Les  irrégularités  du  pouls  sont  l'apanage  des  formes  graves.  A  une  période 
avancée  de  la  maladie  elles  dénoncent  une  localisation  cardiaque  qui  expose  à 
la  mort  subite. 

Symptômes  fournis  par  l'appareil  urinaire.  —  Dès  que  commence  la  fièvre  et 
surtout  pendant  la  période  d'état,  les  urines  des  typhiques  sont  diminuées  de 
quantité  et  leur  coloration  est  devenue  rouge  brunâtre,  analogue  à  celle  du 
bouillon  de  bœuf.  La  densité  est  notablement  accrue  ;  elle  peut  atteindre  et 
même  dépasser  1055.  L'urine  est  très  acide  au  début  et  pendant  la  période 
d'état;  plus  tard,  au  déclin  de  la  maladie,  l'urine  est  plus  abondante,  moins 
dense,  moins  acide;  elle  peut  être  neutre  et  parfois  alcaline.  Elle  devient 
rapidement  alcaline  dans  le  verre  qui  la  contient  ;  aussi  faut-il  être  prévenu  de 
cette  modification  quand  on  recherche  dans  l'urine  de  typhique  la  diazo-réaction 
qu'on  ne  peut  mettre  en  lumière  dans  l'urine  alcaline. 

Le  chiffre  de  l'urée  augmente  notablement  dans  la  première  semaine  (Parker, 
Murchison,  Vogel,  Griesinger,  etc.);  il  peut  alors  atteindre  le  double  et  même  le 
triple  de  la  quantité  normale;  il  s'abaisse  au  contraire  pendant  la  période  d'état 
jusqu'à  la  normale  et  même  au-dessous  (A.  Robin).  Cette  diminution  de  l'urée 
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scNoil  siirloiil  (Imiis  les  Coniics  ;i(I\  ii;inii(|ii('s  i4i';i\('s.  L'acide  iiri(|ii('  csl  (''liminé 
en  excrs  pciidaiil  la  j^'-riodc  IV'Ijiilc,  cxccplé  dans  les  cas  où  la  niilrilioii  est  très 
compfomisc.  Dans  la  période  lei-niinalc  cl  siirloul  |)endaiil,  la  convalescence, 
lacide  iiii(|iie  |)enl  lomber  au-dessous  de  la  normale.  Les  élénienl  s  inorganiques 
de  l'urine,  les  cldonires  en  parLieulier,  diminuent  beaucoup  pendant  la  période 
d'état  pour  icvenir  au  taux  normal  |)endant  la  convalescence  et  mémo  le 
dépasser  un  peu.  Le  défaut  d'excrétion  du  chlorure;  de  sodium  pendant  la 
période  fébrile  est  parfois  aussi  complet  que  dans  la  pneumonie.  Les  phos- 
phates, sulfates  et  carbonates  subissent  pendant  la  période  d'état  seulement, 
une  diminution  manpu'c;  ils  regagnent  leur  taux  normal  et  môme  le  dépassent 
pendant  la  convalescence.  La  leucinc  et  la  tyrosine  ne  se  montrent  que  dans  les 
cas  moyens  et  graves;  on  ne  les  trouve  pas  d'ordinaire  dans  l'urine  des  malades 
alleinis  légèrement. 

Lurine  renferme  encore,  outre  son  pigment,  des  substances  mal  connues  qui 
les  unes  appartiennent  au  groupe  des  alcaloïdes,  les  autres  à  celui  des  toxines 
microbiennes;  elles  tirent  leur  origine  non  seulement  des  germes  spécifiques  et 
non  spécifiques  qui  ont  envahi  le  corps  des  malades,  mais  encore  des  produits 
de  métamorphose  et  de  destruction  cellulaires  qui  sont  la  conséquence  de 
l'infection.  Quand  on  étudie  la  toxicité  de  l'urine  des  typhiques  par  la  méthode 
de  l'inocula ti-on  intra-veineuse  chez  le  lapin  comme  l'ont  fait  Roque  et  Weil,  on 
constate  que  pendant  le  cours  de  la  maladie  et  dans  les  quatre  à  cinq  semaines 
qui  suivent  la  convalescence  le  coefficient  urotoxique  de  l'urine  est  notablement 
augmenté.  Il  est  vrai  qu'on  ignore  dans  quels  éléments  de  l'urine  réside  cette 
toxicité  et  sur  quelles  humeurs  et  cellules  organiques  du  lapin  ils  agissent. 

Lorsque  la  maladie  arrive  à  la  période  de  déclin,  la  quantité  d'urine  augmente, 
sa  coloration  devient  plus  claire.  Bientôt,  soit  à  la  veille  de  la  convalescence, 
soit  au  début  de  celle-ci  ou  pendant  son  cours,  apparaît  une  véritable  crise 
polyurique  caractérisée  par  l'excrétion  de  2  litres  i/2,  de  3  litres  d'urine  et 
parfois  davantage.  Cette  polyurie,  malgré  l'abaissement  notable  de  la  densité 
de  l'urine,  qui  de  coloration  foncée  et  de  réaction  acide  est  devenue  limpide  et 
pale,  très  faiblement  acide  et  parfois  même  alcaline,  constitue  une  véritable 
décharge  urinaire. 

Un  symptôme  fréquent,  constant  même  à  la  période  d'état  de  la  fièvre 
typhoïde,  d'après  Gubler  et  A.  Robin,  est  l'albuminurie.  Celle-ci  se  traduit 
tantôt  par  des  signes  cliniques  inappréciables  et  passerait  inaperçue,  n'était 
l'examen  méthodique  de  l'urine,  et  tantôt  elle  s'accompagne  d'accidents  d'une 
haute  importance  dus  à  l'insuffisance  rénale  et  que  j'étudierai  plus  loin  au  cha- 
pitre des  complications  urinaires  de  la  maladie.  L'albuminurie  fait  son  apparition 
à  une  époque  variable  suivant  l'intensité  de  l'empoisonnement  typhique  et  aussi 
suivant  le  degré  de  résistance  du  parenchyme  rénal;  elle  se  montre  d'habitude 
dans  le  cours  du  second  et  surtout  du  troisième  septénaire,  plus  rarement 
pendant  la  première  semaine.  Le  procédé  de  choix  pour  la  recherche  de  ce 
symptôme  est  le  procédé  du  verre  conique  aux  trois  quarts  rempli  durine 
fraîche  et  sur  la  paroi  interne  duquel  on  verse  lentement  une  quantité  d'acide 
nitrique  égale  à  la  C''  ou  8*=  partie  du  liquide  total.  Au  bout  de  quelques  instants, 
si  la  quantité  d'albumine  est  abondante,  un  peu  plus  tard  si  elle  est  faible,  on 
distingue  dans  le  liquide  des  zones  opaques  qui  se  sont  formées  :  à  la  partie 
supérieure,  un  disque  mince  formé  d'urates;  immédiatement  au-dessous  une 
zone  claire  d'une  épaisseur  de  2  à  o  millimètres  et  au-dessous  de  cette  zone 
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claire,   un  disque  plus  ou  moins  épais,   blanc  opaque,  moins    grenu   que   le 
disque   supérieur   d'urates,    formé   par   la   coagulation   de   l'albumine.    —   La 
quantité  d'albumine  émise  est  le  résultat   de   facteurs  multiples    au   nombre 
desquels  se  trouve  la  gravité  de  la  maladie  et  le  degré  individuel  de  résistance 
du  rein.  Le  pronostic  est  sans  doute  aggravé  par  une  albuminurie  forte,  mais 
tant  que  les  symptômes  d'urémie  ne  se  sont  pas  dessinés  d'une  manière  grave, 
le   retour  à  la   santé   est  possible.    Parfois  même   àes   accidents   urémiques 
manifestes   se   dissipent.   L'albuminurie   cesse   en   général  au   moment  de  la 
défervescence,    à    moins    d'une    complication     intercurrente.    Sa    disparition 
n'indique  pas  que  le  rein  ait  retrouvé  son  intégrité  complète  et  sa  résistance 
antérieure  ;  un  trouble  de  la  santé  de  violence  moyenne  peut  faire  reparaître 
l'albuminurie;  on  voit  alors  se  dérouler  les  signes  d'une  néphrite  chronique  qui 
évolue  suivant  le  cycle  habituel  de  cette  inflammation.  M.  A.  Robin  a  donné 
pour  le  pronostic  de  la  fièvre  typhoïde  les  caractères  suivants  tirés  de  l'examen 
de  l'urine  :  les  cas  dont  l'évolution  se  fera  d'une  manière  favorable  présentent 
une  urine  abondante  couleur  bouillon  de  bœuf,  une  excrétion  élevée  des  maté- 
riaux solides,  d'urée,  d'acide  urique,  une  densité  forte,  des  sédiments  peu  abon- 
dants, une  faible  quantité  d'albumine  et  pas  d'indican,  c'est-à-dire  que  la  per- 
méabilité du  filtre  rénal  est  complète,  que  son  parenchyme  est  peu  modifié  par 
la  toxicité  des  produits  qui  circulent  dans  l'organisme  et  que  la  pression  san- 
guine se  maintient;  les  cas  dont  l'évolution  sera  grave  ou  mortelle  se  caractéri- 
sent précisément  par  la  présence  de  phénomènes  inverses  :  urine  rare  à  reflets 
rouges  ou  vcrdâtres,   densité  inférieure,  à   la   normale,    chiffre  des  matériaux 
solides  et  surtout  de  l'urée  abaissés,  albuminurie  abondante,  indicanurie,  c'est-à- 
dire  que  la  perméabilité  du  filtre  est  compromise  par  l'action  de  poisons  divers 
(toxine  typhique,  produits  de  la  fermentation  intestinale,  etc.),  que  l'activité  de 
la   nutrition   est   profondément  entravée,  que    la   pression   sanguine   est   très 
abaissée. 

Nous  verrons  plus  loin  au  chapitre  du  Pronostic,  les  renseignements  que 
fournit  l'étude  de  la  diazo-réaction  urinaire  d'Ehrlich. 

Symptômes  fournis  par  Vappareil  génital.  —  Au  début  de  la  fièvre  typhoïde, 
l'écoulement  menstruel  dont  la  venue  était  proche,  est  en  général  avancé  et 
augmenté  de  quantité  (épistaxis  utérine).  Dans  le  cours  de  la  maladie,  les 
règles  sont  irrégulières  et  ordinairement  peu  abondantes,  excepté  dans  les 
formes  hémorragiques.  Cependant,  dans  la  dothiénentérie  légère,  dans  certaines 
formes  qu'on  appelle  embarras  gastrique  fébrile,  j'ai  vu  l'hémorragie  mens- 
truelle mettre  fin  brusquement  au  7°  ou  8"  jour  à  l'évolution  fébrile  de  la 
maladie. 

Nous  étudierons  plus  loin  les  complications  suppuratives  et  gangreneuses  qui 
peuvent  atteindre  les  organes  génitaux. 

Symptômes  cutanés.  —  L'examen  de  la  peau  permet  de  constater  dans  la 
fièvre  typhoïde  des  symptômes  de  grande  importance  :  la  présence  de  taches 
rosées  lenticulaires  et  l'état  physique  de  la  peau  au  point  de  vue  de  la  tempéra- 
ture, de  la  sécheresse  et  de  l'humidité.  La  roséole  typhique  est  formée  par  des 
taches  roses  ou  rouges,  s'effaçant  toujours  sous  la  pression  du  doigt  ou  par 
traction  de  la  peau,  régulièrement  arrondies,  d'un  diamètre  de  o  à  4  millimètres, 
ne  formant  pas  de  relief  à  la  surface  du  tégument,  sinon  dans  des  cas  rares  où 
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l'on  coiistalc  une  livs  lé^-rrc  élcviwc.  (IIiîkihc  (''lénicnl  éniplif  ix'isislc  do  trois  à 
(•in<[  jours  et  parfois  davanlaf^o,  disparaissant  cntiôi-cnicnl  ou  laissant  à  sa  place 
une  légère  toinlc  cuivrée,  parfois  mOme  une  minime  desquamation.  La  roséoK; 
est  d'ordinair*'  un  sifi^ne  précoce  de  la  fièvre  typhoïde.  Dans  mes  observations 
|)ersonnelles,  je  la  vois  siii^nalée  dans  10  pour  100  des  cas  dès  le  pi-emier  septé- 
naire, la  [)luparl  du  temps  dans  U'  second,  5  lois  dans  le  li-oisième.  La  durée 
totale  de  celle  roséole  qui  se  conqiose  d'éruptions  successives  de  taches  est, 
d'a|)rès  Murchison,  de  7  à  20  jours  environ;  elle  disparaît  oi'dinairement  avant 
l'arrivée  de  la  convalescence;  cependant,  dans  des  cas  rares,  surtout  dans  les 
formes  abortives,  elle  peut  ne  faire  son  apparition  qu'après  la  chute  de  la  (lèvre. 
Une  nouvelle  éruption  de  taches  accompai^ne  d'ordinaire  l'évolution  des 
rechutes  et  peut  môme  la  précéder.  La  fréquence  de  ce  sym})lôme  de  la  fièvre 
typhoïde  est  donc  grande;  Louis  l'a  observée  26  fois  sur  55  malades,  Murchison 
<lans  les  trois  quarts  des  cas.  Ma  statistique  personnelle,  140  fois  sur  IIJ6  obser- 
vations donne  un  chifîre  qui  est  peut-être  au-dessous  de  la  réalité;  il  est  bon  de 
signaler  que  la  fréquence  des  taches  rosées  dépend  un  peu  de  divers  facteurs, 
l'âge,  le  sexe  et  surtout  la  bénignité  ou  la  gravité  de  la  maladie,  les  formes 
légères  fournissant  des  taches  plus  discrètes  et  plus  rares.  Le  siège  d'élection 
de  cette  roséole  est  le  ventre,  la  face  antérieure  de  la  poitrine  et  le  dos  où  elle 
se  localise  .parfois.  Lorsque  l'éruption  est  abondante  elle  peut  se  montrer  sur 
les  membres,  bras  et  jambes  et  même  sur  la  face.  Le  nombre  des  taches  est 
très  variable  ;  on  en  compte  de  quelques-unes  à  plusieurs  centaines,  simulant 
parfois  l'exanthème  d'une  fièvre  éruptive,  rougeole,  rubéole,  variole.  Ces  taches 
se  distinguent  avec  le  plus  de  netteté  sur  les  peaux  fines  et  blanches  et  par 
conséquent  chez  les  enfants  ou  les  jeunes  gens. 

Quelle  est  la  cause  de  l'apparition  de  ces  taches?  Neuhauss  ayant  piqué  la 
peau  à  leur  niveau  et  pris  des  semences  y  a  trouvé  des  bacilles  d'Eberlh  et 
les  a  considérées  comme  le  résultat  d'embolies  bactériennes.  J'ai  renouvelé 
plusieurs  fois  la  recherche  de  Neuhauss  et  toujours  d'une  manière  négative.  On 
ne  peut  nier  toutefois  la  valeur  spécifique  de  ces  taches  lorsque  leur  forme, 
leur  apparence  et  leur  évolution  sont  conformes  à  la  règle  ordinaire.  On  a  dit 
que  dans  certaines  infections  et  en  particulier  dans  la  tuberculose  aiguë  à  forme 
granulique,  des  taches  rosées  lenticulaire  avaient  été  observées  sur  le  ventre 
ou  la  poitrine  des  malades.  Ces  faits,  qui  paraissaient  inexplicables  au  moment 
de  leur  constatation  (Rilliet  et  Barthez),  trouvent  un  éclaircissement  dans  les 
observations  récentes  où  l'on  a  constaté  à  l'état  de  combinaison  l'infection 
tuberculeuse  et  l'infection  typhique,  comme  dans  le  cas  que  j'ai  observé  avec 
Ramond.  Nous  avons  trouvé,  à  l'autopsie  d'un  homme  qui  avait  fourni  pendant 
sa  vie  un  séro-diagnostic  typhique  positif,  d'une  part  l'existence  d'une  tuber- 
culose granulique  aiguë,  visible  macroscopiquement,  et  d'autre  part  la  présence 
dans  les  ganglions  du  mésentère  et  dans  la  rate  de  bacilles  d'Eberlh  décelés  par 
la  culture. 

On  a  beaucoup  discuté  pour  savoir  quelle  valeur  pronostique  impliquait 
l'abondance  ou  la  discrétion  de  l'éruption  lyphi(iue;  des  conclusions  diamétra- 
lement opposées  ont  été  émises.  Je  crois  que  l'opinion  de  Murchison,  qu'on  ne 
peut  tirer  de  cette  observation  aucun  renseignement  pronostif  décisif,  est 
l'expression  de  la  vérité. 

Au  point  de  vue  de  l'état  physi([ue  de  la  peau  des  typhiques,  le  degré  de  cha- 
leur correspond  en  général  à  l'élévation  de  la  température  centrale;  au  toucher, 
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la  peau  donne  une  sensation  de  chaleur  sèche  et  désagréable  qui  persiste  en 
général  jusqu'au  moment  de  la  défervescence.  Quand,  en  dehors  de  la  terminaison 
régulière  la  température  centrale  baisse  sous  l'influence  de  phénomènes  de 
collapsus  plus  ou  moins  marqués,  la  peau  est  humide  et  froide.  Dans  les  formes 
légères  la  sécheresse  de  la  peau  s'atténue  le  matin,  fait  place  à  une  légère 
moiteur.  Au  moment  de  la  défervescence  il  y  a  parfois  des  suevirs  dites  critiques 
qui  abaissent  momentanément  la  température. 

Au  nombre  des  signes  fournis  par  l'examen  de  la  peau,  prend  place  la  desqua- 
mation épithéliale  furfuracée,  visible  sur  les  régions  latérales  du  corps  surtout 
chez  les  enfants.  Ce  symptôme  est  d'ordinaire  tardif  et  ne  se  montre  qu'aux 
dernières  périodes  de  la  maladie  ou  pendant  la  convalescence;  je  l'ai  observé 
cependant  dans  le  cours  de  l'affection  chez  un  malade  qui  avait  une  très  copieuse 
éruption  de  taches  rosées.  Il  n'en  est  pas  de  même  du  signe  palmo-plantaire  qui 
est  précoce  et  qui  consiste  dans  l'apparition  d'une  teinte  jaune  des  régions  de  la 
paume  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds.  A  ce  niveau,  sous  l'influence  peut-être 
de  l'anémie  de  la  peau  et  de  l'altération  trophique  de  l'épiderme,  on  constate  la 
présence  d'une  coloration  safranée  distincte  de  celle  des  surfaces  environnantes. 
On  a  voulu  attribuer  à  ce  signe  un  caractère  diagnostic  particulier.  Je  l'ai 
retrouvé  chez  un  certain  nombre  de  malades  atteints  d'érysipèle  grave  soumis  à 
la  balnéation  froide. 

Nous  étudierons  plus  loin  les  complications  érythémateuses  et  suppuratives 
de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Échanges  nutritifs. —  Les  variations  de  poids  destyphiques  sont  intéressantes 
à  connaître,  et  si  elles  étaient  aussi  faciles  à  enregistrer  dans  la  pratique  que 
les  modifications  thermiques,  leur  connaissance  donnerait  lieu  à  d'importantes, 
indications  pronostiques.  Tout  d'abord  dès  les  deux  à  trois  premiers  jours,  le 
poids  augmente,  par  suite  de  la  rétention  des  produits  absorbés  et  de  l'absence 
de  diarrhée  (Thaon).  Puis  le  poids  baisse  quotidiennement  d'environ  250  grammes 
dans  les  formes  légères,  de  500  à  1000  grammes  dans  les  formes  graves  (Cohin)('). 
Le  maximum  de  perte  survient  entre  le  S''  et  5'^  septénaires.  Au  moment  delà 
crise,  l'amaigrissement  est  encore  plus  rapide,  par  suite  de  la  décharge  urinaire 
et  de  l'augmentation  du  quotient  respiratoire  (Leyden,  Botkin).  En  revanche, 
dès  la  convalescence  le  poids  du  typhique  s'accroît  rapidement  de  500  grammes 
en  moyenne  par  jour,  jusqu'au  retour  à  la  normale,  dans  les  dothiénentéries 
de  moyenne  intensité,  beaucoup  plus  lentement  dans  les  dothiénentéries  graves 
Si  le  gain  est  nul  ou  insignifiant,  malgré  la  chute  de  la  température,  une  rechute 
est  toujours  à  craindre. 

L'étude  de  la  nutrition  chez  le  typhique  a  fait  l'objet  d'un  travail  important 
de  M.  A.  Robin  (-).  Un  typhique  qui  ne  mange  pas  rend  en  moyenne  une  quan- 
tité de  matériaux  solides  (52  grammes)  plus  grande  que  celle  qu'élimine  un 
adulte  bien  nourri  (50  grammes).  Ces  matériaux  sont  pris  dans  les  réserves 
nutritives  de  l'organisme  d'où  résulte  pour  le  malade,  un  amaigrissement  quoti- 
dien qui  s'élève  en  moyenne  à  258  grammes.  Les  produits  de  la  désintégration  des 
tissus  sont  les  uns  complètement  oxydés  comme  l'urée  ;  les  autres  incomplètemen  t, 

(*J  COHIN,  Eiinjclop.   Jahrs.,  von  Eulenburg,   1891. 

(^)  Leçons  de  cliniijne  et  de  iliérapeutique  médicaies,  1887.  —  Toxicité  iirinaire  de  la  fièvre 
hjpho'ide.  —  RoocEs  et  Weil,  Revue  de  médecine,  1891.  —  Rivier,  Thèse  de  doctorat. 
1898. 
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comme  riuidc  m  i<|iit'  <l  les  exlraclifs.  Les  déchets  organiques  ne  sont  pas  tous 
éliminés  par  ruiiiic,  |)iiis([ue  leur  proportion  dans  le  sang  peut  s'élever  de /l  à 
4,5,  chilTre  iioniial.  à  10  cl  II  gi-ammes.  Dans  les  cas  mortels  la  (juantité  de 
matériaux  solides  éliminés  par  l'urine  s'abaisse  au  chifïVe  de  i"),  tandis  qii'au 
début  de  la  convalescence  elle  atteint  les  nombres  de  55  et  (50  grammes.  Il  est 
visible  que  l'élimination  abondante  des  résidus  est  en  rapport  avec  l'améliora- 
tion des  symptômes  et  cpie,  dons  les  formes  abortives,  une  décharge  considé- 
rable précède  Tamélioralion. 

A  l'excès  des  désintégrations  s'ajoute  une  oxydation  incomplète  des  déchets 
organiipu^s;  ce  défaut  d'oxydation  est  en  raison  directe  de  la  gravité  de  la 
maladie  (A.  Robin).  Les  travaux  de  >L  Robin  ont  été  confirmés  par  les  recherches 
de  MM.  Hénocque  et  Raudoin,  ([ui  ont  montré  qu'aux  périodes  des  tempéra- 
tures élevées  correspondaient  des  phases  de  diminution  de  l'activité  de  réduc- 
tion de  Toxyliémoglobine. 

Il  est  certain  que  la  rétention  des  déchets  organiques  joue  un  rôle  dans 
rintoxication  du  typhique;  mais  la  principale  source  du  poison  réside  dans  les 
produits  solubles  élaborés  par  le  bacille  d'Eberth. 

Complications {^).  —  Elles  sont  extrêmement  fréquentes  et  peuvent  apparaître 
à  toutes  les  .phases  de  la  maladie.  Leur  rôle  est  tel  dans  la  mortalité,  que  sur 
927  autopsies  de  typhiques  faites  à  l'Institut  pathologique  de  Munich  de  1854  à 
18G5(-),  77), 5  pour  100  ont  été  provoquées  par  des  complications.  Elles  recon- 
naissent trois  ordres  de  causes  : 

1°  Localisations  intensives  et  anormales  du  virus  (hémorragies  et  perforations 
intestinales,  péritonites  avec  ou  sans  perforations,  certaines  lésions  du  larynx, 
du  poumon,  du  cœur,  du  foie,  du  rein,  du  système  nerveux,  etc.); 

2»  Dégénérescences  parenchymateuses  (nerveuses,  rénales,  cardiaques,  hépa- 
tiques, vasculaires,  musculaires,  etc.); 

T)"  Infections  secondaires  (microbes  communs  de  la  suppuration,  pneumo- 
coques, coli-bacille,  etc.). 

On  conçoit  que  les  complications,  qui  reconnaissent  étiologiquement  des 
facteurs  divers,  se  provoquent  et  s'entremêlent  les  unes  les  autres.  Elles  peu- 
vent porter  sur  tous  les  organes;  aussi,  pour  plus  de  clarté,  et  pour  éviter  toute 
redite,  les  étudierai-je  par  appareil.  Il  est  à  remarquer  cependant  que  leur 
nature  varie  avec  chaque  phase  de  la  maladie  :  ainsi,  dès  le  début  de  la  fièvre 
typhoïde  et  au  commencement  de  la  période  d'état,  la  plupart  des  complications 
dépendront  du  virus  typhique.  Bientôt,  par  suite  de  l'affaiblissement  de  l'orga- 
nisme et  de  l'altération  des  muqueuses  des  voies  respiratoire  et  digestive,  les- 
infections  secondaires  se  grefferont  sur  l'infection  typhique,  et  donneront  un 
cachet  spécial  aux  complications  de  cette  période. 

Appareil  digestif.  —  Les  complications  qui  prennent  leur  point  de  départ  dans 
les  lésions  de  cet  appareil  sont  de  deux  ordres  :  celles  des  voies  digestives 
supérieures  (bouche,  pharynx,  œsophage)  sont  plus  banales  et  ne  surviennent 
que  chez  des  individus  alïaiblis  au  préalable  par  l'infection  typhique;  celles  des 

(*)  Pour  évilcr  les  redites,  l'élude  des  conipiications  a  été  nécessairement  morcelée. 
L'exposition  de  ce  chapiti-e  doit  se  compléter  par  l'addition  des  descriptions  déjà  faites 
à  propos  de  l'analoniie  pathologique  et  de  la  symptomatologie  générale. 

(*)  DOPPFER,  il/N>;'-/(.  ined.   Wochenschrifft.,  1888.  p.  117. 
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voies  digestives  inférieures  (estomac,  intestin)  sont  plus  intéressantes  et  res- 
sortissent  presque  toutes  à  l'action  du  bacille  d'Eberth  et  de  ses  produits  de 
sécrétion. 

J'ai  indiqué  au  chapitre  des  symptômes  les  petits  accidents  qui  se  montrent 
dans  les  voies  digestives  supérieures ('). 

Les  vomissements  de  la  période  de  début  sont  considérés  par  Murchison 
comme  de  bon  augure.  Le  vomissement  violent  et  répété  de  la  période  d'état 
à  une  tout  autre  signification  ;  tantôt,  par  sa  fréquence,  il  entrave  l'alimentation 
du  malade  et  aggrave  ainsi  d'autant  le  pronostic,  tantôt  il  est  un  des  premiers 
signes  de  la  production  d'une  péritonite  ou  d'ulcérations  gastriques.  Celles-ci 
sont  rarement  suivies  d'hématémèse  ou  de  perforation  des  tuniques,  comme 
dans  l'observation  de  Millard.  La  dégénérescence  granulo-graisseuse  de  l'épi- 
Ihélium  peut  entraîner  la  mort  par  cachexie  rapide. 

Dans  le  cours  de  la  convalescence  les  accidents  gastriques  viennent  parfois 
(•ompliquer  l'état  du  malade.  Un  écart  de  régime,  l'absorption  d'un  lait  altéré 
spontanément  ou  par  l'addition  d'eau  impure,  etc.,  provoquent  l'apparition 
de  phénomènes  d'indigestion  accompagnés  de  vomissements  et  de  diarrhée. 
Parfois  les  vomissements  traduisent  une  intolérance  gastrique,  l'estomac  semble 
avoir  perdu  son  pouvoir  digestif.  Cette  intolérance  gastrique  de  la  convalescence 
qui  a  été  observée  par  beaucoup  d'auteurs  avait  été  attribuée  par  Trousseau  à 
l'inanition  prolongée  et  il  donnait  pour  preuve  de  son  hypothèse  la  possibilité 
de  la  disparition  des  accidents  sous  l'influence  de  l'alimentation.  Aucune  obser- 
vation, que  je  sache,  n'a  fait  connaître  jusqu'ici  l'état  du  chimisme  stomacal  des 
malades  atteints  d'une  pareille  complication.  Bien  qu'on  ait  plusieurs  fois 
constaté  (Cornil,  Chauffard)  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules 
gastriques  chez  les  individus  qui  ont  succombé  à  la  fièvre  typhoïde,  il  n'est  pas 
prouvé  que  l'hypothèse  de  Trousseau  ne  renferme  pas  une  part  de  vérité. 

Parfois  l'estomac  subit  une  dilatation  rapide  qui  atteint  parfois  de  grandes 
proportions  (cas  de  Bartels,  H.  Fagge,  Lepoil,  Montoya,  Boas)  (^).  La  dilatation 
peut  persister,  et  d'après  Le  Gendre,  la  fièvre  typhoïde  serait  une  des  causes 
les  plus  fréquentes  de  Vectasie  gastrique  chronique. 

IS inflammation  du  ceecura  et  de  V appendice  n'est  pas  rare  :  Hoffmann,  sur 
233  autopsies,  a  constaté  47  fois  l'altération  de  ces  organes  ;  d'après  Rolleston  (^) 
la  fréquence  serait  encore  plus  considérable;  on  pourrait  constater  en  effet 
des  lésions  d'appendicite  dans  le  quart  des  cas  observés.  Cliniquement  cette 
inflammation  se  révèle  par  la  douleur  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite,  avec 
parfois  une  localisation  des  plus  nettes  au  point  d'attache  de  l'appendice  (point 
de  Mac-Burney);  l'appendice  peut  se  perforer  et  être  ainsi  le  point  de  départ 
d'une  péritonite  généralisée  (Dieulafoy). 

Perforation  intestinale.  —  Péritonite.  —  Hémorragie  intestinale.  —  La  per- 
foration de  l'intestin  peut  se  faire  dans  le  cours  de  la  maladie  soit  de  dehors  en 
dedans  à  la  suite  de  l'ouverture  d'un  ganglion  suppuré,  soit  dans  l'immense 
majorité  des  cas  de  dedans  en  dehors  par  le  fait  des  ulcérations  typhiques  qui 

(*)  L'existence  de  l'herpès  labial  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  rendrait,  au  dire  de  cer- 
tains, le  diagnostic  de  cette  maladie  peu  probable;  Griesinger  l'a  cependant  noté  dans 
2  pour  100  des  cas,  associé  ou  non  à  une  angine  ou  à  une  pneumonie;  Jaccoud  dans  plus 
de  4  pour  100  des  cas. 

(^)  MoxTOVA,  Thèse  de  doctorat,  Paris  1884.  —  Boas,  Wicn.  mcd.  Press,  I89i,  p.  129. 

(J')  Rolleston,  Clin.  Society  of  London,  l'y  mai  1898. 
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crciisciil   jiis(|ir;m  |)(''i'il()iiH'  le  |>('lil    iiitcsliii,  le   cjcciiiii    cl    r;ij)ii(Mi(lic('.  le    côlon 
cl  niôinc  le  rccluiii. 

Los  icsions  Mnalomifiiics  (pic  nous  jinoiis  passccs  en  rc\  uc,  monlrciil  ([ne 
l'infillralion  nuissivc  du  lissn  ndénoïde,  la  plinpic  diiic  (|ui  accompagne  d'ordi- 
naire les  loiines  graves,  intéresse  la  plus  grande  parlie  de  la  paroi  inloslinale. 
hupudie,  an  monienl  de  la  chule  de  reseliare,  peul  s'éliniinei-  en  bloc.  Aussi 
les  perloralions  sonl-elles  beaucoup  plus  fréquenles  dans  les  lonnes  graves. 
Copendanl  les  fièvres  lyphoïdes  bénignes  no  sont  pas  à  l'abri  des  perforations 
inleslinales  pour  la  raison  suivante  :  d'abord  la  bénignité  ou  la  gravité  de 
l'infection  n'afîeclent  pas  un  rapport  constant  avec  l'étendue  et  la  profondcui- 
des  altérations  anatomiciues  de  l'intestin,  ensuite  l'infdtration  des  plaques 
de  Peyer  ou  des  rollicules  n'est  pas  égale  en  tous  les  points.  Même  dans  les 
])la([ues  molles  ou  réticulées,  on  distingue  des  régions  où  l'infiltration  est 
intense  et  compacte  et  s'étend  jusqu'à  la  séreuse.  Au  milieu  de  tous  les 
autres,  certains  follicules  peuvent  être  envahis  par  rinfillration  au  point  de  s'éli- 
miner en  bloc  et  de  laisser  une  perforation.  —  Ainsi  dans  les  formes  les  plus 
bénignes,  dans  le  typhus  ambulatoire  par  exemple  une  solution  de  continuité 
des  tuniques  intestinales  peut  se  manifester  brusquement  par  l'éclat  d'une  péri- 
tonite suraiguë. 

Les  perforations  siègent  sur  l'iléon,  près  de  la  valvule  iléo-cœcalo,  quelquefois 
un  peu  plus  haut  en  un  point  quelconque  de  la  paroi,  sur  une  longueur  de 
r)()  centimètres  environ  au-dessus  de  la  valvule.  Les  quatre  cinquièmes  d'entre 
elles  se  creusent  en  elTet  dans  celte  région.  Dans  des  cas  exceptionnels  on 
les  a  trouvées  plus  loin  ;  IIofTmann  en  a  constaté  dans  le  jéjunum.  On  les  a  vues 
aussi  dans  l'appendice,  le  cœcum,  le  côlon  ascendant  et  transverse,  VS  iliaque, 
le  rectum.  La  perforation  est  unique  ordinairement,  mais  elle  est  quelquefois 
double  ou  triple  et  chose  importante  à  noter  au  point  de  vue  d'une  intervention 
chirurgicale  les  pertes  de  substance  avec  destruction  de  toutes  les  tuniques 
peuvent  être  très  éloignées  les  unes  des  autres.  Lorsque  la  perforation  s'est 
laite  au  niveau  d'un  follicule  clos,  ou  encore  sur  un  point  limité  d'une  plaque, 
elle  dessine  du  côté  de  la  surface  péritonéale  une  ouverture  qui  a  la  forme 
d'une  tète  d'épingle  et  qui,  vue  du  côté  de  la  muqueuse,  occupe  le  fond  d'un 
entonnoir,  dont  les  parois  permettent  de  reconnaître  les  diverses  couches  de 
l'intestin  rongées  par  l'ulcération.  Lorsque  la  perforation  s'est  faite  sur  la 
surface  étendue  d'une  plaque  de  Peyer,  l'ouverture  a  le  plus  souvent  la  forme 
ovale  ou  arrondie,  pouvant  atteindre  les  dimensions  d'une  pièce  de  50  cen- 
times ou  de  1  franc.  Quand  elle  a  été  précédée  de  phénomènes  inflammatoires 
du  côté  de  la  séreuse,  des  adhérences  se  sont  déjà  créées  qui  empêchent 
répanchement  d'une  grande  quantité  de  matières  fécales  dans  le  péritoine;  le 
résultat  est  la  formation  de  poches  purulentes  plus  ou  moins  volumineuses  dont 
l'ouverture  ultérieure  pourra  se  faire  dans  l'intestin,  dans  le  péritoine,  dans 
la  cavité  d'un  organe  creux  abdominal  ou  encore  à  l'extérieur  par  la  voie  d'une 
fistule  cutanée  plus  ou  moins  profonde.  Brusque  et  volumineuse  la  perforation 
déverse  une  grande  masse  de  liquide  intestinal  dans  le  péritoine. 

Cette  terrible  complication  de  la  fièvre  typhoïde  est  plus  fréquente  dans 
certaines  épidémies  et  aussi  dans  certaines  contrées  (Angleterre).  Elle  est  plus 
rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 

La  cause  essentielle  réside  évidemment  dans  l'ulcération  des  tuniques  intesti- 
nales, mais  celle-ci  doit  atteindre  assez  souvent  jusqu'à  la  séreuse  qui  recouvre 
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d'une  pellicule  la  cavité  intestinale;  la  minceur  est  telle  qu'on  reste  surpris 
que  la  séreuse  otïre  clans  un  si  grand  nombre  de  cas  une  résistance  efficace. 
Aussi,  les  causes  adjuvantes  jouent-elles  un  rôle  occasionnel  important  dans 
les  perforations;  tels  sont  les  efforts  violents,  les  écarts  de  régime,  les  pur- 
gatifs intempestifs,  etc.,  souvent  aussi  les  manipulations  maladroites  des 
aides  qui  aident  les  malades  à  aller  au  bain  ou  qui  les  y  transportent  sans 
précautions. 

La  perforation  se  montre  ordinairement  au  moment  de  la  chute  des  eschares, 
mais  comme  celles-ci  ne  s'éliminent  pas  toutes  à  la  même  époque,  la  solution 
de  continuité  peut  faire  son  apparition  dans  le  troisième  et  le  quatrième  septé- 
naire. Elle  est  parfois  plus  précoce  (début  du  second  septénaire)  et  parfois  aussi 
plus  tardive,  puisque  les  symptômes  qui  la  traduisent  peuvent  éclater  brusque- 
ment chez  des  convalescents  qui  ont  depuis  longtemps  des  selles  moulées.  Dans 
ma  statistique  personnelle  je  l'ai  observée  six  fois.  Elle  est  survenue  le  15''  jour, 
le  27*^,  le  o^  et  même  le  iO*' jour,  dans  le  cours  d'une  rechute. 

La  péritonite  généralisée,  plus  rarement  la  péritonite  circonscrite,  sont  la 
conséquence  de  la  perforation.  L'inflammation  péritonéale  peut  également 
survenir  à  la  suite  d'une  perte  de  substance  des  parois  de  la  vésicule  biliaire, 
d'un  abcès  de  la  rate  ou  d'un  ganglion  mésentérique,  d'une  collection  purulente 
du  voisinage  (abcès  musculaire,  phlegmon  périvésical,  ovarite,  pleurésie  puru- 
lente etc.).  Les  symptômes  varient  avec  l'état  du  malade  :  si  celui-ci  se  trouve 
dans  la  stupeur  et  l'adynamie  profondes,  il  n'y  aura  que  très  peu  de  signes 
révélateurs  de  la  complication  ;  cependant  l'altération  des  traits  (faciès  péritoni- 
tique),  le  collapsus  rapide,  V accélération  brusque  du  pouls,  l'élévation  de  la 
température  ou  bien  parfois  un  abaissement  thermique  inexplicable ('),  le 
météorisme  du  ventre,  la  sonorité  de  la  région  hépatique  à  la  percussion,  le 
hoquet,  les  vomissements  permettront  de  soupçonner  la  production  de  la 
péritonite. 

Mais  si  le  malade  se  trouve  encore  dans  un  état  satisfaisant,  la  complication 
passe  difficilement  inaperçue;  la  douleur  vive  et  brusque,  d'abord  localisée 
au  point  de  perforation,  puis  généralisée,  les  vomissements,  enfin  tous  les 
signes  classiques  de  la  péritonite  inflammatoire  aiguë,  rendront  facile  le  dia- 
gnostic. 

On  ne  doit  pas  toujours  compter  sur  la  réaction  du  malade,  sur  l'apparition 
ds  signes  objectifs  très  manifestes  pour  asseoir  le  diagnostic.  La  sensibilité  du 
patient  joue  en  pareil  cas  un  rôle  important;  parfois  en  effet  les  signes  restent 
très  obscurs  :  un  ou  deux  vomissements  surviennent,  les  extrémités  se  refroidis- 
sent, le  visage  se  tire,  le  pouls  se  précipite  et  le  malade  succombe. 

La  mort  peut  survenir  en  quelques  heures,  plus  souvent  du  5'=  au  ¥  jour, 
quelquefois  plus  tard,  au  bout  d'une  semaine  par  exemple.  La  guérison,  très 
rare,  a  cependant  été  observée  par  des  auteurs  dignes  de  foi,  comme  Murchison. 
Griesinger,  Bûhl  et  Hoffmann  (^). 

La  perforation  portant  sur  le  gros  intestin  offre  un  tableau  clinique  variable 
suivant  les  cas.  L'ouverture  du  côlon  entraîne  d'ordinaire  l'éclosion  d'une 
péritonite  généralisée  ;  la  perforation  du  cœcum  et  de  l'appendice  peut  se  tra- 
duire par  une  suppuration  de  pérityplilite;  celle  du  rectum  par  une  fistule  dont 
la  migration  se  fait  dans  le  petit  bassin. 

(*)  Lerebaillet,  Bull.  Acad.  Méd.,  1896. 

(*)  Voyez  G.  de  Mussy,  loc.  cit.,  p.  521  ;  — Hoffmann,  loc.  cit.,  1869. 
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La  périlonilc  cii-conscrilc  pii-sciilc  naliircIlcmciiL  uiKMTioins  grande  gravité (*). 
Nous  verrons  plus  loin  les  tentai ivcs  cliirurgicales  récentes  faites  dans  un  but 
thérapeuti(pie,  à  propos  du  traitement  des  complications. 

A  côté  de  cette  cause  d'inflammation  péritonéale  par  perforation  de  rintestin, 
il  en  existe  une  autre,  (|u'on  attribue  à  la  propar/ation,  et  qui  semble  due  à  la 
})rogression  à  travers  la  tunique  intestinale  non  perforée  jusqu'à  la  surface  du 
l)ériloine,  de  divers  microbes  intestinaux  ou  du  bacille  d'Eberth  lui-même. 
Admis  par  des  cliniciens  autorisés,  tels  que  Trousseau  et  son  élève  Thirial 
(180.")),  HomoUe,  Murchison,  Griesinger,  G.  de  Mussy  et  Fernet(^j,  ce  mode 
pathogénique  a  été  critiqué  par  M.  Dieulafoy,  qui  met  bon  nombre  de  cas  de 
péritonites  dites  par  propagation  sur  le  compte  d'une  perforation  inaperçue  de 
l'appendice  ou  de  l'intestin. 

Malgré  l'autorité  de  l'éminent  clinicien  de  l'Hôtel-Dieu  je  crois  que  cette  cause 
de  péritonite  est  réelle.  Je  puis  citer  le  fait  suivant  qui  en  sera  une  démonstration 
et  qui  montrera  sous  quelle  forme  fruste  se  déroulent  les  symptômes  de  cette 
variété  de  péritonite  : 

La  courbe  ci-joinlo  montre  que  la  température  de  la  malade  a  été  prise  toutes  les  trois 
heures  i)endanl  les  quelques  jours  qu'elle  est  restée  à  l'hôpital.  Les  bains  qui  ont  été  don- 
nés sont  marqués  sur  la  même  ligne  par  deux  températures,  avant  et  après  le  bain.  La 
•mala<le,  arrivée  au  vingtième  jour  d'une  fièvre  typhoïde  grave,  entre  à  l'hôpital  le  19  janvier. 
Hlie  prend  quelques  bains.  Le  '20  se  produit  une  petite  hémorragie  intestinale  qui  oblige  à 
cesser  les  bains.  Dans  la  soirée,  la  température  monte  très  haut  puisqu'elle  atteint  près  de 
il".  La  malade  se  ])laint  de  douleurs  dans  la  région  de  l'estomac;  elle  accuse  un  violent  mal 
de  tète  et  elle  vomit  un  i)eu  de  lait.  C'est  le  seul  vomissement  qu'elle  ait  jamais  présenté. 

Le  lendemain  matin  on  trouve  la  température  encore  très  élevée,  mais  le  pouls  est  à  120, 
assez  fort.  Signes  de  congestion  pulmonaire.  Les  symptômes  relevés  les  plus  importants 
.sont  la  diminution  de  la  quantité  d'urine  et  le  ballonnement  du  ventre  qui  est  cependant  par- 
faitement indolore.  Comme  la  suite  de  l'observation  l'a  montré,  il  y  avait  à  ce  moment  déjà 
une  infection  péritonéale  par  le  coli-bacille;  elle  ne  se  traduisait  que  par  une  exacerbation 
de  la  fièvre,  de  la  céphalalgie,  une  douleur  et  un  ballonnement  du  ventre,  un  seul  vomisse- 
ment, de  l'oligurie.  Le  pouls  ni  le  visage  n'étaient  ceux  de  la  grande  péritonite. 

Dans  la  soirée,  nouvelle  et  petite  hémorragie  intestinale. 

22  janvier.  —  La  température  reste  très  élevée.  Prostration  des  forces,  céphalalgie  violente. 
Ventre  ballonné,  peu  douloureux.  Pouls  120.  Pas  de  refroidissement  des  extrémités.  Urines 
lares.  très  albumineuses. 

27)  janvier.  —  La  température  du  matin  reste  élevée;  elle  baisse  un  peu,  chose  inattendue 
dans  la  soirée.  Ventre  moins  ballonné.  Plusieurs  selles,  non  sanglantes,  diarrhéiques. 
Pouls  120. 

2i  janvier.  —  Dans  cette  journée,  le  délire  apparaît.  La  malade  frissonne,  la  température 
baisse,  la  céphalalgie  persiste;  le  ventre  n'est  pas  ballonné.  Le  pouls  devient  beaucoup  plus 
rapide. 

Cet  abaissement  thermiciue  coïncide  avec  l'application  d'une  vessie  de  glace  sur  l'ab- 
domen; une  autre  vessie  de  glace  ayant  déjà  été  placée  depuis  la  veille  sur  la  région  pré- 
cordiale. Dans  la  journée  on  constate  que  la  i-espiration  se  précipite  et  que  la  poitrine  est 
remi)lie  de  râles. 

25  janvier.  —  A  cause  de  l'abaissement  thermique,  on  supprime  la  glace  ;  on  donne  à  la  malade 
des  toniques,  du  Champagne,  et  pour  la  réchauffer  on  prescrit  des  demi-bains  tièdes  avec 
affusions  froides  très  courtes.  Sous  l'influence  de  cette  médication  la  température  se  relève, 
mais  le  pouls  reste  très  petit  et  très  fréquent  (150  pulsations  à  la  fémorale);  la  langue  et  le 
nez  se  refroidissent,  le  visage  bleuit. 

21  janvier.  —  Le  ventre  n'est  ni  ballonné,  ni  douloureux.  Mais  le  pouls  reste  très  rapide; 
les  signes  de  congestion  pulmonaire  s'aggravent;  la  malade  succombe  à  des  accès  d'étouf- 
fements  accompagnés  d'expectoration  visqueuse  et  sanguinolente. 

A  l'autopsie  on  constate  dans  le  poumon  la  présence  d'infarctus  nombreux,  un  épanche- 
ment  de  .")00  grammes  dans  la  plèvre  droite,  de  60  grammes  dans  le  péricarde. 

Le  cœur  n'est  pas  augmenté  de  volume;  il  y  a  de  petites  concrétions  fibrineuses  dans 
l'oreillette  droite  et  de  petites  plaques  athéromateuses  à  la  naissance  de  l'aorte.  La  rate  est 
grosse  (."lOO  grammes).  Le  foie  est  gros  et  gras  (1900  grammes).  A  l'ouverture  de   la  cavité 

(')  BucouoY,  France  médicale,  1879. 

(-)  Fernet,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.,  189i. 
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;ili(l<)iiiiii;il('.  nii  inii>|,ili'.  cil  [(.iiliriilicr  vers  rii\  imcoiiiirt»  ic.-uiclic.  I;i  présence  (Je  |»elil('s 
lausscs  iiii'iiihr.iiu's  l)l;iiicliAlres  Inpissaiil  les  anses  de  l'inlcsliii  tciOle  (jui  sonl  rouges.  La 
i-avilé  (lu  pelil  bassin  esl  à  demi  reni|ilie  d'un  li(|ui(le  d'appaience  lourlie  el  d'odeur  féca- 
loïde.  L'int(>slin  esl  enlevé  en  niasse  et  on  jnojelte  dans  sa  cavité  un  courant  d'eau  avec 
une  pression  de  I  ni.  'AK  L'eau  lravers(>  d'un  Ixnilà  l'autre  toute  la  cavité  du  petit  intestin,  du 
ca'cuni  el  du  i^ros  intestin,  sans  transsuder  luille  pai-t.  Il  n'y  a  donc  pas  de  perforation 
intestinale.  L'ouverture  de  la  cavité  inlestinale  montre  la  présence,  siii-  les  placiiies  de  iVyer. 
d'idcéralions  lvpi(pies  el  n(unltreuses.  ()uel(|ues-unes  ont  déti'uit  non  seulement  la  mu(pieuse. 
mais  aussi  la  membrane  musculaire;  leur  l'ond  est  tapissé  par  la  séreuse. 

La   malade  a  donc   succombé  ;i  une  p(''iilonite   par   propai^ation   et  à    une   infection  coli- 

bacillaire.  La  coni,'estion  piili lain-  ipi'elle  présentait  rap[)elle  cellcqu'on  observe  dans  les 

péritonites  berniaires. 

L'/i(''iiin)-r((;/i(>  intr^linalc  osl  la  complication  la  plus  frcipiculo  de  la  période 
d'élaL  Rare  chez  reniaul,  plus  IVécpienle  chez  la  l'enime  ((ue  chez  l'homnie,  elle 
allciitl  son  iiiaximum  de  IV('((ueMce  dans  la  deuxième  el  la  troisième  semaine. 
Son  abondance  varie  de  ((uel<|nes  cuillerées  de  sang'  noir  à  un  vérilahle  flux  de" 
sang-  rouge  vil".  Le  sang  accunudé  dans  l'intestin  l'orme  une  masse  analogue  à 
du  goudron.  Modérées,  ces  hémorragies  ne  donnent  lieu  à  aucun  symptôme; 
abondantes,  elles  se  traduisent  par  la  pâleur  de  la  face,  la  petitesse  du  pouls, 
la  lipothymie  ou  la  syncope.  Ces  derniers  signes,  accompagnés  d'un  abnifi.sc- 
mcnt  thorniique  de  plusieurs  degrés,  1,  2  et  même  o**,  suffisent  pour  légitimer  le 
soupçon  de  Texistence  dune  hémorragie  interne.  On  a  discuté  beaucoup  la 
([ueslion  de  savoir  si  les  hémoi-ragies  intestinales  constituaient  un  signe 
favorable  ou  défavorable.  Graves,  Trousseau  sont  parmi  les  optimistes.  Il  y  a 
matière  à  distinction;  on  peut  dire  en  générale  que  le  pronostic  varie  avec  la 
([uanlilé  de  sang  perdue;  les  petites  hémorragies  n'ont  pas  de  signification 
<lécisi\e,  les  grandes  en  ont  souvent  une  grave.  Une  hémorragie  qui  n'est  point 
trop  abondante,  qui  n'est  pas  suivie  de  perforation,  enlève  une  quantité  de 
sang  chargé  de  produits  toxiques  et  peut,  par  conséquent,  rendre  les  mêmes 
services  (pi'une  saignée  dans  certaines  formes  d'urémie;  d'autre  part,  une 
hémorragie  intestinale  qui  traduit  sur  l'intestin  un  travail  ulcératif  intense  ou 
une  forme  hémorragique  de  la  maladie  est  évidemment  d'un  pronostic  fort 
grave  (fièvre  putride  hémorragique  des  anciens).  Une  hémorragie  même 
légère,  cpii  dans  les  cas  graves  oblige  à  cesser  l'usage  des  bains  froids  est  par 
cela  même  un  accident  défavorable.  Les  causes  de  ces  pertes  sanguines  sont 
multiples.  Au  début,  elles  peuvent  être,  comme  les  épistaxis,  d'origine  conges- 
tive,  mais  cette  congestion  survient  sur  des  vaisseaux  dont  les  tuniques  sonl 
altérées.  Plus  tard  les  parois  artérielles  comprises  dans  les  plaques  de  Peyer 
ont  subi  des  dégénérescences  qui  permettent  une  diapédèse  abondante,  la 
formation  de  bourgeons  charnus  périvasculaires,  et  une  sorte  de  fenétration 
des  parois  des  vaisseaux  (').  N'étaient  l'endartérite  et  l'endophlébite  qui  oblitè- 
rent le  calibre  des  petits  vaisseaux,  les  hémorragies  seraient  très  fréquentes 
au  moment  de  la  chute  des  eschares. 

Pour  établir  le  pronostic  de  l'hémorragie  intestinale,  il  y  a  lieu  de  tenir 
compte  de  plusieurs  éléments  d'appréciation  :  la  date  d'apparition,  l'abondance 
de  l'hémorragie,  l'existence  de  phénomènes  concomitants.  Ce  sont  ces  derniers 
i[ui  permettent  déjuger  si  la  cause  de  l'hémorragie  est  purement  locale,  si  la 
perforation  menaçante  n'est  pas  réalisée,  etc. 

L'hémorragie  intestinale  est  quelquefois  l'indice  d'une  forme  particulière  de 

(•)  En  pareil  cas.  l'extrait  dopiuiu  à  doses  très  élevées.  40  à  ôO  centigrammes  par 
2i  heures,  immobilise  lintestin,  permet  la  formation  d'adhérences  et  parfois  la  survie. 
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la  maladie  dans  laquelle  Feffusion  sanguine  se  fait  à  travers  les  muqueuses 
intestinale,  pituitaire,  gingivale,  à  travers  le  rein,  le  poumon,  les  méninges, 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Les  gencives  sont  fongueuses,  tuméfiées,  tapis- 
sées d'enduits  fuligineux,  l'haleine  est  fétide,  la  fièvre  intense,  la  prostration 
excessive.  Ce  sont  en  un  mot  les  caractères  du  tableau  clinique  dans  lequel  les 
anciens  reconnaissaient  la  malignité  des  fièvres.  On  retrouve  une  bonne  partie 
de  ces  signes  dans  la  variole  hémorragique,  où  la  culture  du  sang  fait  découvrir 
la  présence  d'un  streptocoque  virulent.  On  constate  aussi  l'association  du  bacille 
d'Eberth  et  d'un  streptocoque  virulent  dans  les  formes  hémorragiques  de  la 
fièvre  typhoïde.  La  tendance  à  l'hémorragie  peut  s'accuser  dès  le  premier  septé- 
naire. Le  pronostic  est  grave,  moins  cependant  que  celui  de  la  variole  hémor- 
ragique. Souvent  la  perte  sanguine  ne  dépend  pas  du  génie  épidemique,  mais 
plutôt  de  la  présence  d'une  ou  de  plusieurs  causes  de  la  déchéance  organique  du 
malade,  parmi  lesquelles  se  rangent  les  infections  et  intoxications  antérieures 
ou  concomitantes.  Il  est  difficile  d'indiquer  le  degré  de  fréquence  des  hémor- 
ragies intestinales;  suivant  les  statistiques  on  les  mentionne  dans  2 à  10  pour  100 
des  cas.  Plus  fréquentes  dans  les  formes  graves;  plus  rares  chez  les  enfants,  on 
ne  peut  méconnaître  que  leur  apparition  dans  une  fièvre  typhoïde,  d'une  allure 
jusque-là  modérée,  est  susceptible  d'en  aggraver  l'évolution. 

Dans  ma  statistique  personnelle,  je  trouve  signalée  l'hémorragie  intestinale 
27  fois  sur  196  observations.  Sur  ce  nombre  quinze  se  sont  terminées  par 
la  guérison  et  douze  par  la  mort.  La  perte  sanguine  s'est  montrée  2  fois 
dans  le  premier  septénaire,  11  fois  dans  le  second,  6  fois  dans  le  troisième, 
5  fois  dans  le  quatrième;  enfin  je  l'ai  vue  apparaître  2  fois  le  trentième  jour  et 
1  fois  le  trente-sixième. 

Elle  a  cessé  3  fois  dans  la  première  journée,  8  fois  le  lendemain,  4  fois  après 
deux  jours,  1  fois  après  trois,  3  fois  après  quatre,  5  fois  après  cinq.  Dans  un  seul 
cas,  elle  a  persisté  pendant  huit  jours. 

Le  coUapsus  brusque,  avec  abaissement  thermique  et  menace  de  syncope, 
peut  être  le  premier  indice  d'une  hémorragie  abondante  qui  ne  s'est  pas  fait 
jour  en  dehors.  Le  plus  ordinairement,  l'hémorragie  se  traduit  par  la  présence 
du  sang  dans  les  garde-robes.  Quand  il  s'y  trouve  en  petite  quantité,  on  le 
reconnaît  aux  striations  rouges  ou  à  la  teinte  rougeâtre  des  matières.  Par- 
fois l'écoulement  sanguin  est  très  abondant;  il  peut  atteindre  et  dépasser  le 
volume  d'un  litre  et  inonder  le  lit  du  malade.  Sa  couleur  est  variable,  tantôt 
rouge  vif,  fluide,  tantôt  plus  épais,  de  coloration  foncée,  avec  des  caillots 
rouge  sombre.  Il  revêt  parfois  la  teinte  sépia  du  sang  dissous.  Lorsque  le 
sang  a  séjourné  longtemps  dans  l'intestin  avant  d'être  éA^acué,  il  se  présente 
sous  l'apparence  de  la  poix  ou  du  goudron;  aussi,  après  une  seule  hémor- 
ragie, les  premières  garde-roBes,  qui  contiennent  un  sang  rutilant,  sont-elles 
suivies,  après  quelques  heures,  d'autres  garde-robes  qui  semblent  renfermer  du 
goudron. 

Les  hémorragies  abondantes  peuvent  amener  la  mort  en  quelques  heures,  le 
plus  souvent  dans  l'espace  de  deux  ou  trois  jours.  L'augmentation  du  nombre 
<le  pulsations,  la  faiblesse  de  la  tension  artérielle  sont  des  indices  concomitants 
d'une  grande  gravité.  Le  pronostic  d'une  fièvre  typhoïde  bénigne  peut  changer 
on  quelques  minutes  par  le  fait  d'une  hémorragie  intestinale  ;  l'affaiblissement 
du  malade  et  la  menace  d'une  perforation  intestinale,  qui  survient  dans  le  tiers 
des  cas,  constituent  les  raisons  essentielles  de  ce  chfingement. 
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Au  nomhi'c  (les  nccidciils  plus  rjircs  (loiil  Tiulcsliu  pcul  rire  le  siôgo,  il  raul 
cilcr  les  coinplicalions  dues  à  un  rélj-cciK^i'iitcnt,  à  une  invagination  (Scolt, 
Sclieele,  Chanleniesse).  Je  sig'nale,  pour  terminer,  la  diarrhée  rebelle,  fjue  Ton 
observe  chez  des  in(li\  idus  [)orleurs  des  ulcérations  alonicpies  dc^nl  j'ai  parlé 
plus  haut. 

Foie.  —  l'o/es-  hUialroi.  —  L'anatomie  palholog"ique  jointe  à  l'expérimenta- 
tion nous  a  montré  (pie  le  poison  typhiquc  ne  produit  pas  toujours  des  lésions 
profondes  du  parenchyme,  (Toù  la  rareté  relative  des  com[)licalions  liépatiqu(îs 
graves.  Les  troubles  fonctionnels  sont  plus  fréquents  •  la  présence  de  l'urobiline 
dans  l'urine  en  est  la  preuve.  La  fièvre,  l'inanition,  l'intoxication  diminuent  la 
(juantité  de  glycogène;  rairaiblisscment  de  la  fonction  glycogéni{{uc  s'accom- 
pagne d'une  diminution  corrélative  de  la  quantité  de  bile  sécrétée  (Dastre)  et 
par  conséquent  excrétée;  les  voies  biliaires  sont  donc  en  état  de  moindre 
résistance;  aussi  leur  infection  par  des  germes  venus  de  l'intestin  est-elle  assez 
commune. 

L'ictère  est  rare  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde;  et  sa  valeur  pronostique  est 
variable.  Il  peut  être  la  conséquence  d'un  accès  de  colique  hépatique  ou  d'un 
catarrhe  des  voies  biliaires  au  début  de  la  dothiénentérie;  sa  gravité  est  alors 
peu  considérable;  à  la  période  d'état,  son  apparition  est  d'une  signification  pro- 
nostique beaucoup  plus  grande;  il  ne  surviendrait  que  dans  les  cas  mortels 
d'après  Murchison,  et  serait  quelquefois  le  prélude  d'un  ictère  grave  (Frerichs, 
Sabourin,  Hofl'mann,  Licbermeister,  Eppinger  (').^ 

h'abcès  du  foie  est  également  exceptionnel;  il  est  consécutif  à  une  pyléphlé- 
bite  ou  à  une  appendicite. 

Les  lésions  des  conduits  biliaires  ne  sont  pas  rares.  Louis  insista  le  premier 
sur  leur  fréquence.  Après  lui,  Andral,  Gubler,  etc.,  et  plus  récemment  Le 
Gendre,  Gilbert  et  Girode,  Dupré,  Chantemesse,  Malvoz,  Gilbert  et  Dominici, 
Ramond  et  Failout  publièrent  de  nouveaux  cas(^).  Cette  complication  peut  être 
duc  au  colibacille  ou  au  streptocoque,  plus  souvent  au  bacille  d'Eberth  (Dupré)  ; 
il  s'agit  d'une  angiocliolite  catarrhale  ou  suppurée,  d'une  cltolécystite  purulente 
accompagnée  souvent  de  perforation.  L'infection  biliaire  se  manifeste  vers  le 
troisième  septénaire;  dans  maintes  observations  cependant  la  complication  a 
été  moins  précoce,  et  ne  s'est  révélée  qu'au  bout  de  huit  mois  (Dupré)  et  même 
de  quatre  ans ("').  La  perforation  de  la  vésicule  survient  également  vers  le  troi- 
sième septénaire;  elle  s'annonce  par  une  douleur  intense  dans  la  région 
hépatique,  la  chute  ou  l'exaspération  de  la  température,  des  modifications  du 
pouls,  tous  symptômes  plus  ou  moins  prononcés  suivant  que  la  péritonite 
consécutive  sera  généralisée  ou  circonscrite.  Une  intervention  opératoire 
précoce  peut  conjurer  la  mort,  comme  le  montre  une  observation  de  Scheild 
(1895). 

Le  bacille  typhique,  dont  la  présence  dans  la  vésicule  peut  rester  si  long- 
temps latente,  a-t-il  une  influence  sur  la  formation  des  calculs?  Quelques 
observateurs  signalent  la  litJiiase  biliaire  après  une  dothiénentérie  (Dufourt, 
Hanot,  Milian).  MÎ\L  Gilbert  et  Fournier,  Mignot  et  Hartmann  ont  réalisé 
expérimentalement    la    cholélithiase    par    une    infection    atténuée    des    voies 

(')  Frerichs,  Traité  des  malndies  du  fuie.  —  SABornix,  Revue  de  médecine,  1882. 
(-)  ConsLiller  Longuet,  Thèse  de  doctorat,  l^aris  18915. 
(^)  Ramond  et  Faitout,  Soc.  de  biologie,  1896. 
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biliaires.  La  création  à  volonté  de  ces  calculs  chez  des  animaux  sains  est 
évidemment  très  importante  au  point  de  vue  des  théories  pathogéniques  de  la 
Uthiase  en  général. 

Rate.  —  Vinfarctus  a  été  rencontré  quatre  fois  sur  118  autopsies  par  Grie- 
singer;  il  passe  le  plus  souvent  inaperçu  pendant  la  vie;  parfois  cependant  une 
-douleur Vive  et  subite  dans  la  région  splénique  peut  révéler  la  complication. 
Les  abcès  sont  très  rares,  et  constituent  le  point  de  départ  possible  d'une  péri- 
tonite circonscrite  ou  généralisée. 

La  rupture  de  la  rate  s'accompagne  d'accidents  très  graves,  rappelant  le 
tableau  des  grandes  hémorragies  intestinales  ou  de  la  péritonite  suraiguë. 
-Mossler  a  signalé  un  cas  de  leucémie  avec  hypertrophie  splénique,  à  la  suite 
d'une  fièvre  typhoïde. 

:  Appareil  respiratoire.  —  Accidents  laryngés.  —  Les  érosions  et  ulcérations 
du  larynx  sont  si  fréquentes  que  Griesinger  les  a  trouvées  à  l'autopsie  dans  un 
teinquième  des  cas.  Pendant  la  vie  des  malades,  elles  passent  le  plus  souvent 
inaperçues.  Il  y  a  une  telle  disproportion  entre  les  signes  cliniques  et  les  lésions 
aiiatomiques,  qu'une  nécrose  profonde  des  cartilages  peut  ne  se  révéler  par 
<?xemple  que  par  un  enrouement  banal  (Frœnkel).  Le  début  des  accidents 
correspond  à  la  4'^  semaine  (Dittrich),  il  peut  être  plus  précoce  et  survenir  même 
dès  la  première  semaine  dans  le  septième  des  cas.  On  constate  de  l'em-ouement, 
de  la  gêne  de  la  déglutition  et  une  douleur  notable  à  la  pression.  D'ordinaire 
les  cordes  vocales  rie  sont  pas  atteintes,  ce  qui  explique  que  l'i^/cère  larynjé 
puisse  évoluer  à  l'état  latent.  Leurs  altérations  se  traduisent  par  la  dysphonie 
et"  l'aphonie,  voire  même  des  menaces  d'asphyxie  par  œdème  laryngé.  Il  peut 
arriver  que  les  ulcérations  gagnant  en  profondeur  amènent  de  la  périchondrite 
et  de  la  nécrose  des  cartilages,  suivies  de  suppuration,  d'abcès  et  de  rétrécisse- 
ment du  larynx.  Ces  accidents  surgissent  parfois  d'une  manière  si  brusque  qu'ils 
compromettent  la  vie  en  quelques  heures.  Dans  quelques  cas,  la  nécrose  frappe 
d'emblée  le  cartilage  et  son  périchondre  ;  c'est  le  laryngo-typhus,  accident  des 
plus  redoutables  qui  expose  à  l'œdème  laryngé,  à  une  perforation  de  la 
muqueuse  permettant  l'infiltration  de  l'air  expiré  et  la  production  d'un  emphy- 
sème généralisé.  Parfois  et  avec  une  soudaineté  inattendue  éclate  une  crise  de 
-dyspnée  violente,  qui  a  son  siège  dans  l'œdème  des  replis  aryténo-épiglot- 
tiques;  le  laryngo-typhus  se  dévoile  brusquement,  faisant  suite  aux  ulcérations 
jusque-là  presque  silencieuses.  La  nécrose  laryngée  est  la  cause  de  la  propa- 
gation de  fusées  purulentes  dans  le  tissu  cellulaire  du  cou,  le  long  des  gaines 
vàsculaires.  Lorsque  le  laryngo-typhus  fait  suite  à  des  altérations  qui  s'étaient 
manifestées  pendant  l'évolution  de  la  maladie,  on  peut  à  la  rigueur  prévoir  son 
apparition,  mais  parfois  quand  la  convalescence  est  déjà  déclarée,  confirmée 
-depuis  plusieurs  semaines,  le  laryngo-typhus  éclate  avec  brusquerie  et  met  en 
péril  la  vie  du  malade,  que  la  trachéotomie  seule  peut  sauver.  Les  accidents 
asphyxiques  conjurés,  le  malade  reste  exposé  aux  graves  dangers  de  l'infection 
pulmonaire  par  pénétration  dans  les  bronches  des  liquides  septiques  et  puru- 
Jerits  qui  s'écoulent  des  lésions  laryngées.  Dans  la  plupart  des  cas,  la  suppura- 
tion a  fait  de  tels  ravages  que  la  structure  cartilagineuse  du  larynx  est  pour 
toujours  compromise,  et  que  les  malades  doivent  porter  pendant  des  années  une 
canule  qui  maintienne  béant  le  (Calibre  laryngé.  La  paralysie  des  coixks  n'est  pas 
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ox('('|>li()nii<'ll('(')  ;  clli'  csl  IciiiporMire  cl  r('lrocr(l('  avec  la  {ir\rc  lyphoïde; 
cependanl  clic  lui  suivie  (lV///n/j///V  dans  une  observation  de  Pennal  et  Papinio. 
Il  y  a  IVc((ueniment  coexisLcncc  de  la  pnnihjsie  du  voile  du  palais,  probal>ie- 
ineiil  doi-iginc  névriti({ue. 

Accidcnlx  hi-onchn-pHlniondircx.  —  Les  (•oni[)iiralions  bronrlio-pulmonaires 
sont  les  plus  rré([ucnlcs  après  celle  des  voies  digcstives;  il  semble  que  certaines 
épidf'inics  s'acconipagnenl  pres(pie  conslamment  d'accidents  respiratoires,  alors 
que  d'autres  évoluent  sans  inllaniuiations  pulmonaires  bien  graves.  Sans  parler 
de  l'âge  du  malad»>,  des  condilious  hygiéniques,  du  traitement  utilisé,  bien  des 
circonstances  favorisent  la  production  de  lésions  des  voies  respiratoires.  Dès 
le  début  de  la  fièvre  lyphoïde  en  ellet,  les  bacilles  venus  de  l'intestin  suivent 
les  lymphatiques,  puis  la  veine  cave  supérieure,  le  cœur  droit,  et  arrivent  dans 
les  capillaires  du  poumon,  où  ils  sont  à  même  de  produire  certaines  lésions.  A 
la  période  d'état,  la  toxine  typhique,  sécrétée  en  abondance,  et  amenant  des 
altérations  notables  des  voies  respiratoires,  favorise  la  production  d'infections 
secondaires.  Enfin  le  bacille  typhique  peut  pénétrer  directement  dans  le  poumon, 
mélangé  aux  poussières  atmosphériques.  Les  complications  du  début  ressortent 
donc  surtout  de  l'infection  éberthienne  pure  ;  celle  de  la  période  d'état  et  du 
déclin  sont  le  plus  souvent  le  résultat  d'infections  secondaires. 

\uQ  catarrhe  bronchique  [^)  est  dans  les  symptômes  ordinaires  et  ne  devient 
une  complication  que  lorsqu'il  acquiert  un  haut  degré  d'intensité;  la  bronchite 
capillaire  est  exceptionnelle;  Vadénopalhie  trachéo-bronchique,  la  dilatation  des 
bronclies,  Vemphysènie  sont  parfois  la  conséquence  d'une  fièvre  typhoïde  grave 
((iriesinger). 

La  bronchite  s'accompagne  souvent  de  congestion  pulmonaire,  d'atélectasie 
et  de  splénisation  ;  parvenue  aux  plus  fines  extrémités  bronchiques,  elle  aboutit 
à  la  broncho-pneumonie. 

La  pneumonie  loba  ire  s'observe  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie.  La  pneu- 
monie du  début  ou  pneumolypJnis  aurait  une  marche  spéciale (^);  le  frisson 
initial  serait  moins  marqué,  le  souffle  tubaire  persisterait  longtemps,  les 
crachats  ne  seraient  pas  rouilles,  et  renfermeraient  le  bacille  d'Eberth  au  lieu 
de  pneumocoque.  Puis,  quand  ces  symptômes  s'amendent,  on  voit  survenir  les 
autres  signes  de  la  fièvre  typhoïde  :  taches  lenticulaires,  diarrhée,  etc.  L'inflam- 
mation fibrineuse  du  poumon  est-elle  sous  la  dépendance  entière  et  unique  du 
bacille  d'Eberth,  ou  s'agit-il  en  pareil  cas  de  deux  infections  qui  évoluent 
simultanément?  Il  est  certain  que  le  bacille  typhique  peut  être  rencontré  dans 
le  poumon,  et  nous  avons  été  les  premiers,  avec  M.  AMdal,  à  signaler  sa 
présence;  mais  il  y  fait  de  la  congestion,  de  la  splénisation,  non  de  la  pneu- 
monie fibrineuse  ordinaire.  Il  m'est  arrivé  quelquefois  d'obtenir  des  cultures 
avec  des  poumons  de  typhiques  atteints  de  pneumonie,  ;i  n'importe  quelle 
période  de  leur  maladie;  les  cultures  sur  gélatine  donnaienl  du  bacille  typhique; 
on  aurait  pu  croire  que  l'hépatisation  était  due  à  ce  microbe,  mais  l'inoculation 
simultanée  d'une   parcelle  de  poumon  à  une  souris  l'a   toujours  fait  périr  par 

(')  BoCLAV  et  Mendel,  Arrli.  f/éii.  iiu'd.,  déo.  189i.  —  Mollaho  cl  BKiiNorLD,  BuU.  méd., 
.")  mars  1897. 

(-)  ^'oyez  la  classification  dos  bronchites  ou  cours  de  la  lièvre  lyphoïde,  proposée  par 
Gilbert,  //)  Thèse  Billoit.  Paris  1890. 

("')  Lépi.m:,  Reçue  de  iitêder'uc,  1878. 
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infection  pneumococcique.  Dans  tous  les  cas  de  pneumonie  typhique  que  j'ai 
vus,  il  y  avait  le  pneumocoque.  La  pneumo-typhoïde  n'est,  le  plus  souvent, 
qu'une  pneumonie  ordinaire  évoluant  sur  le  terrain  qui  a  subi  l'invasion 
typhique.  J'ai  observé  le  fait  suivant  :  Un  homme  bien  portant  fait  un  trajet  en 
voiture  et  tombe.  Dans  sa  chute,  il  se  fracture  une  côte.  Il  a  une  douleur  vive, 
crache  un  peu  de  sang,  se  met  au  lit,  et  le  lendemain  il  présente  les  signes 
manifestes  d'une  pneumonie  siégeant  au  lieu  traumatisé.  La  maladie  évolue 
normalement,  et  au  septième  jour  apparaissent  les  signes  d'une  dothiénen- 
térie  en  évolution.  Sans  la  chute,  l'homme  n'aurait  pas  eu  la  fracture  et 
probablement  ni  la  pneumonie,  ni  peut-être  la  fièvre  typhoïde.  Brtihl,  Achard 
et  Castaigne  viennent  de  rapporter  chacun  une  observation  de  pneumo- 
typhus  où  l'on  a  constaté  la  présence  du  bacille  d'Eberth(').  Il  est  vrai  qu'on 
n'a  pas  cherché  dans  ces  cas  par  le  réactif  de  la  souris  la  présence  du  pneumo- 
coque. 

Dans  le  5^  ou  4*^  septénaire,  la  pneumonie  est  insidieuse  et  fort  redoutable, 
parce  qu'elle  aggrave  la  dyspnée  et  l'adynamie,  et  qu'elle  traduit  la  présence 
d'une  infection  secondaire.  Les  symptômes  ne  sont  jamais  bien  accusés;  les 
allures  cliniques  de  cette  inflammation  pulmonaire  la  rapprochent  de  la  pneu- 
monie des  vieillards. 

Vœdème  du  poumon,  les  infarctus  par  thrombose  ou  embolie,  Vabcès  ont  été 
signalés  au  cours  de  certaines  fièvres  typhoïdes  graves.  La  gangrène  du  poumon 
n'est  pas  exceptionnelle;  Griesinger  l'a  rencontrée  7  fois  sur  H8  autopsies;  elle 
est  due  à  une  thrombose  primitive  ou  secondaire,  à  une  embolie  septique 
provenant  d'une  eschare  cutanée,  d'une  ulcération  du  rectum  et  de  la  partie 
terminale  du  gros  intestin.  Dans  d'autres  cas,  elle  se  développe  sur  un  foyer 
de  broncho-pneumonie  suppurée;  les  germes  putrides  proviennent  alors  de 
l'extérieur  ou  d'une  ulcération  laryngée.  Cette  gangrène  est  ordinairement 
disséminée  par  petits  îlots.  Elle  se  révèle  par  la  fétidité  de  l'haleine,  l'exacer- 
bation  de  la  température  et  l'adynamie  croissante.  Parfois  c'est  une  pleurésie 
ou  un  pneumothorax  secondaire  au  foyer  gangreneux  qui  mettent  sur  la  voie 
du  diagnostic. 

Gomme  la  pneumonie,  la  pleurésie  survient  à  tous  les  stades  de  la  maladie  ; 
au  début  elle  constitue  la  pleur o-typhoïde  de  Lécorché  et  Talamon.  L'épan- 
chement  est  peu  abondant,  et  cependant  les  signes  fonctionnels  sont  très 
accusés,  la  fièvre  est  vive,  l'adynamie  menaçante.  Get  épanchement  est  tantôt 
séreux  (Fernet,  Sahli),  tantôt  hémorragique,  tantôt  purulent.  L'exsudat  ren- 
ferme du  bacille  d'Eberth(^)  pur  ou  associé  au  streptocoque,  au  staphylocoque 
doré,  au  bacille  de  Koch,  etc. 

M.  Achard  (^)  a  fait  connaître  plusieurs  observations  de  pleurésies  typhiques, 
dans  lesquelles  il  a  observé  non  seulement  l'évolution  clinique,  mais  aussi  les 
variations  du  pouvoir  agglutinatif  du  liquide  pleural.  Un  de  ses  malades  présenta 
dans  la  période  d'état  d'une  fièvre  typhoïde  de  la  dyspnée, de  la  matité  dans  un 
côté  de  la  poitrine.  La  ponction  donna  issue  à  une  petite  quantité  de  liquide 
teinté  de  sang  contenant  des  globules  blancs  en  abondance.  Malgré  cette  accu- 
mulation de  leucocytes  et  la  multiplicité  des  ponctions  que  subit  le  malade, 
l'épanchement  resta  séreux  ou  plutôt  séro-hématique,  et  guérit  sans  passer  à  la 

(»)  Gazette  hebd.  de  Méd.  et  de  Cldr.,  1897. 

(*)  Voyez  Bruneau,  Thèse  de  doctoral,  Paris  1893. 

(')  Achard.  Semaine  médic.,  19  octobre  1898. 
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piiiMilc'iicc.  [.('  Ii(|iii(l('  coiilciinil  ;iii  (Irhiil  le  hiicillc  d'I^hcrl  li,  cl  plus  Ijird  il 
devint  s|)()iil;int''iiH'nt,  slérili'.  Parfois  la  réaction  analonii(|iic  (^sl  beaucoup  plus 
iiilense,  la  suppuration  survient  et  l'intervenlion  cliii  iii<^ical(r  s'impose.  Dans  la 
[xh'iodc  terminale  de  la  maladie,  parfois  même  pendant  le  stade  de  déferves- 
cence,  une  malité  plus  ou  moins  maicpiéc;  apparaît  à  la  base  d'un  des  côtés  de 
la  poilrine,  s'aceompaj^nant  (Tune  res[)iralion  souillante.  La  ponction  explora- 
trice donne  issue  à  un  liquide  de  coloration  rouge,  puis  rouge  brun  contenant 
un  grand  nombre  de  globules  blancs  et  des  bacilles  d'Eberth  à  l'état  de  pureté. 
A  ce  moment,  l'état  général  cesse  de  s'améliorer,  la  défervescence  est  inter- 
rompue par  des  poussées  irrégulières  de  fièvre,  s'élevant  le  soir,  et  retombant 
le  malin;  une  nouvelle  ponction  montre  que  le  liquide  est  devenu  franchement 
purulent,  de  couleur  verdatre,  donnant  des  cultures  pures  du  môme  microbe.  Si 
l'on  n'intervient  pas  par  l'opération  de  l'empyème  avec  ou  sans  résection  costale, 
le  malade  succombe  dans  le  marasme  ou  par  le  fait  d'une  perforation  spontanée 
de  la'plèvre  avec  éruption  du  pus  dans  l'estomac,  le  médiastin,  le  péricarde,  etc. 
Ces  pleurésies  de  la  fièvre  typhoïde,  purulentes  et  spécifiques,  sont  préparées 
et  provoquées  par  le  développement  de  petits  foyers  broncho-pneumoniques. 
L'épanchement  est  d'abord  franchement  hémorragique  et  ne  devient  que  plus 
tard  suppuré;  le  caractère  particulier,  l'évolution  subaiguë  de  cette  pleurésie 
éberlhienne  la  distingue  des  suppurations  pleurales  à  marche  beaucoup  plus 
rapide,  dues  au  streptocoque  ou  au  pneumocoque.  Cependant  les  pleurésies 
produites  par  le  bacille  d'Eberth  ne  sont  pas  toujours  purulentes  et  il  est  des 
suppurations  pleurales  qui  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  sont  provoquées 
par  d'autres  germes  que  le  microbe  d'Eberth.  Dans  l'exsudat  des  épanche- 
ments  pleuraux  survenus  chez  les  typhiques  et  renfermant  le  bacille  d'Eberth, 
M.  P.  |Courmont,  M.  Ménétrier  ont  constaté  l'absence  de  pouvoir  agglutinant. 
M.  Achard  a  reconnu  au  contraire  dans  une  de  ses  observations  que  la  sérosité 
sanguinolente  de  la  plèvre  possédait  un  pouvoir  agglutinalif  dix  fois  supérieur 
à  celui  du  sérum  sanguin  du  même  malade. 

Complications  cardio-vasciilaires.  —  Elles  sont  de  difîérents  ordres  et  peuvent 
frapper  tous  les  systèmes  anatomiques  du  cœur  et  de  ses  enveloppes.  Elles  sont 
produites  soit  par  la  présence  dans  le  myocarde (')  du  bacille  typhique  et  de 
ses  produits  de  sécrétion,  qui  provoquent  l'apparition  de  dégénérescences  mus- 
culaires et  de  réactions  inflammatoires,  soit  par  des  infections  secondaires. 

La  péricardite  est  considérée  comme  exceptionnelle  par  Griesinger  et  Mur- 
chison  ;  telle  n'est  pas  l'opinion  de  G.  de  Mussy,  qui  l'a  rencontrée,  à  un  degré 
variable,  dans  le  sixième  des  cas  observés. 

V endocardite  est  également  très  rare,  et  se  rattache  le  plus  souvent  à  une 
infection  secondaire  par  le  streptocoque  (LL  Vincent,  Castaigne).  Cependant 
Girode,  H.  Vincent,  Vitti  ont  signalé  la  présence  du  bacille  d'Eberth  sur  les 
végétations  valvulaires.  Les  souffles  de  l'endocardite  typhique  peuvent  être 
difTérenciés  des  souffles  dus  aux  lésions  du  myocarde,  parce  qu'ils  sont  plus 
rudes,  moins  capricieux  dans  leur  apparition,  plus  fixes,  moins  prompts  aux 
migrations  et  surtout  parce  qu'après  la  guérison  de  la  malade,  ils  persistent 
dans  leur  foyer  d'origine  avec  plus  de  netteté  que  jamais. 

La  myocardite  typhique,  dont  j'ai  exposé  les  lésions  au  chapitre  d'anatomie 

(']  Chantemesse  et  Widal,  loc.  cit. 
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pathologique,  n'est  pas  un  accident  très  rare  de  la  fièvre  typhoïde.  Il  faut  dire 
cependant  que  la  tendance  à  rattacher  tous  les  symptômes  cardiaques  de  la 
maladie  à  une  lésion  matérielle  du  myocarde  a  été  excessive  dans  les  descriptions 
de  quelques  auteurs.  Il  est  bon  nombre  de  cas  où  l'examen  de  l'organe  j^o^t 
mortem  ne  permet  de  constater  ni  la  dégénérescence  granuleuse  ou  vitreuse,  ni 
l'endartérite  des  petits  vaisseaux.  Il  s'agit  en  pareille  occurrence  de  troubles 
nerveux  du  cœur  portant  sur  l'action  des  centres  bulbaires  ou  sur  celle  des  gan- 
glions intra-cardiaques. 

Les  détails  dans  lesquels  je  suis  entré  plus  haut  au  sujet  de  l'action  physio- 
logique de  la  toxine  typhoïde  soluble  sur  l'appareil  nerveux  du  cœur  des  ani- 
maux montrent  quelle  influence  perturbatrice  ce  poison  exerce  sur  le  cœur.  Il 
peut  accélérer  les  battements  cardiaques,  troubler  leur  rythme,  ou  même  les 
arrêter  entièrement,  comme  chez  la  grenouille. 

Les  perturbations  cardiaques  ne  tombent  pas  toujours  sous  l'appréciation  du 
malade,  c'est  pourquoi  l'examen  de  l'organe  est  de  rigueur  à  toutes  les  périodes 
de  la  maladie.  Parfois  elles  revêtent  une  physionomie  si  frappante  qu'elles 
donnent  une  allure  spéciale  à  la  maladie.  Aussi  a-t-on  décrit  une  forme  car- 
diaque de  cette  affection  (Hayem,  Galliard,  Bernheim,  Démange).  Dès  le  début 
survient  un  affaiblissement  de  la  contraction  cardiaque  :  le  premier  bruit  s'as- 
sourdit, les  pulsations  deviennent  irrégulières,  rapides,  rappelant  le  rythme 
fœtaL  Le  pouls  est  faible  et  dépressible.  Les  malades  accusent  une  sensation 
pénible  rétrosternale;  la  pression  de  la  région  précordiale  est  douloureuse. 
Chose  remarquable,  tous  ces  accidents  peuvent  rapidement  s'amender  au  mo- 
ment de  la  convalescence,  et  le  malade  guérit.  Nous  avons  observé  avec 
MM.  Bezançon  et  Ramond  une  jeune  femme  dont  le  pouls  irrégulier  battait  à  160 
et  180  à  la  minute,  pendant  plifsieurs  jours.  Actuellement,  il  ne  lui  reste  aucune 
trace  de  son  trouble  cardiaque.  Cependant,  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde, 
le  pouls  reste  fréquent  pendant  un  certain  temps  (')  et  redevient  irrégulier  sous 
l'influence  d'un  effort,  d'une  émotion  plus  ou  moins  vive. 

Les  accidents  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde  sont  si  fréquents  que  beaucoup 
de  malades  arrivés  au  troisième  septénaire  de  la  maladie  en  ressentent  les  effets. 
J'ai  décrit  la  plupart  d'entre  eux  au  chapitre  des  symptômes,  car  on  ne  peut  les 
séparer  de  l'évolution  de  la  maladie.  Quelques-uns  cependant  doivent  être 
considérés  uniquement  comme  des  complications,  ayant  pour  23oint  de  départ 
une  lésion  organique  bien  caractérisée,  ou  un  simple  trouble  nerveux.  Telle  est 
la  tendance  aux  lipothymies,  le  collapsus  dans  lequel  le  malade  se  cyanose,  se 
refroidit,  perd  la  voix  pendant  que  le  pouls  devient  insensible  et  que  la  tempé- 
rature s'abaisse  au-dessous  de  la  normale.  L'attaque  de  collapsus  peut  se  dissi- 
per pour  ne  plus  revenir,  ou  au  contraire  pour  reparaître  et  entraîner  la  mort. 

Parfois,  pendant  le  cours  de  la  maladie,  les  symptômes  de  défaillance 
cardiaque  ont  fait  défaut,  les  irrégularités  du  pouls  n'ont  pas  été  perçues  et  le 
malade  meurt  subitement  après  une  courte  attaque  épileptiforme.  Nous  verrons 
(page  162)  l'étude  de  ces  cas  de  mort  subite  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Les  modifications  des  symptômes  suivent  de  près  les  manifestations  de  la  pa- 
résie  cardiaque,  soit  par  l'effet  d'un  trouble  commun  d'innervation,  portant  sur 
le  pneumogastrique,  soit  par  celui  d'un  abaissement  dans  la  pression  sanguine 
intrapulmonaire  ;  alors  se  découvrent  les  signes  qui  font  diagnostiquer  l'engoue- 

(')  De  Saurouvre,  Thèse  de  doctorat,  Lyon  1898. 
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iiiciil,  rdMiriiic  (In  |)()iiiii()n,  l;i  |)ii(Miiii()iii('  ii\  jtoslal  i(iiic  cl  (jiicl(|iicr()is  iiiriiic  des 
coiiipliçalions  iiillaininaloircs  do  hi'oiHliopnciiiiioiiic  ou  de  pucimioiiic  fihriiuMise. 

Vcdirrilc  l;jj)hi(jHc,  signalée  par  Tau[)ia  en  1851),  Jjien  étudiée  depuis  par 
Vulpian,  Landouzy  et  Siredey,  Raymond,  Barié,  se  localise  spécialement  sur  les 
vaisseaux  de  moyen  et  de  petit  calibre.  Parmi  les  jiremiers,  les  j)lus  frétpH^m- 
ment  atteints  sont  ceux  des  membres  inlérieurs,  jambe  et  cuisse  droites  de 
prérérence.  L'inflammation  ne  débute  (ju'à  la  fin  du  second  septénaire;  l'artérite 
peut  être  complèle  ou  oblih'nin((\  inconii)lète  ou  pariétale.  Dans  le  premier 
cas,  le  malade  ressent  une  douleur  spontanée  ou  provo({uée  par  la  pressitjn 
sur  le  trajet  des  vaisseaux  alteiiils;  IVedème  malléolairc;  op|)araîl,  la  tempé- 
rature du  meml»re  s'abaisse;  mais  parfois  ce  r(?t"roidisseiucnt  local  peut  mancpier 
(Sydney  Phillips).  En  même  temi)S  les  pulsations  artérielles  diminuent  d'ampli- 
tude et  finissent  par  n'être  plus  perçues.  L'artère  se  dessine  sous  la  forme 
d'un  cordon  dur,  et  si  les  voies  collatérales  sont  insuffisantes,  la  gangrène  sècJie 
apparaît;  la  gangrène  humide  est  exceptionnelle. 

L'artérite  pariétale  survient  plus  tardivement,  vers  le  20«  jour  envii'on;  ses 
signes  cliniques  sont  atténués  et  de  courte  durée.  L'artérite  des  petits  vaisseaux, 
fréquente  au  niveau  du  cœur,  expose  à  des  complications  cardio-vasculaires  à 
échéance  plus  ou  moins  éloignée;  et  d'après  Landouzy  et  Siredey,  explique 
dans  bien  dés  cas  tout  un  ensemble  d'infirmités  cardiaques  que  l'on  a  tendance 
à  rapporter  au  rhumatisme  ou  à  toute  autre  cause.  L'artérite  des  plaques  de 
Peyer  rend  compte  en  partie  de  l'ulcération  de  ces  plaques.  Vulpian  a  rencontré 
une  fois  une  artère  sylvienne  oblitérée. 

Rathone  supposait  que  le  bacille  typhique  était  l'agent  pathogène  de  l'arté- 
rite ;  les  expériences  toutes  récentes  de  Lépine  semblent  lui  donner  raison.  Il 
n'est  cependant  pas  irrationnel  d'admettre  l'action  simultanée  ou  isolée  de 
germes  non  spécifiques,  tout  comme  dans  les  artérites  des  cachectiques. 

La  phlébite  s'observe  avec  une  fréquence  au  moins  égale;  elle  survient  de 
préférence  aux  membres  inférieurs  à  la  jambe  gauche,  et  donne  parfois  lieu 
à  la  production  de  l'œdème  blanc  douloureux  caractéristique  de  la  phlegmatia. 
On  y  rencontre  divers  micro-organismes  (Vincent,  Ilaushalter,  Gaillard,  Poix). 
La  coagulation  sanguine  expose  aux  dangers  de  l'embolie  pulmonaire. 

La  pyléplilébite  ne  se  développe  que  très  rarement,  malgré  la  présence  des 
ulcérations  intestinales  ;  elle  est  parfois  liée  à  la  compression  de  la  veine  par  un 
ganglion  suppuré,  comme  dans  les  cas  de  Feltz,  Romberg,  Tungel,  Biick- 
ling,  etc.  ;  elle  peut  aussi  se  montrer  d'une  manière  primitive  et  donner  lieu  à  la 
production  d'abcès  du  foie. 

Appareil  génilo-urinaire.  —  J'ai  signalé  dans  l'exposé  des  symptômes  les 
modifications  de  l'urine  qui  surviennent  dans  la  fièvre  typhoïde  normale  et  en 
particulier  l'albuminurie  légère  et  de  courte  durée;  j'ai  décrit  au  chapitre  de 
l'anatomie  pathologique  les  lésions  congestives,  hémorragiques,  inflammatoires, 
dégénéralives,  suppuratives  et  même  nécrosiques,  qui  peuvent  frapper  le  rein 
des  dolhiénentériques.  Ces  derniers  accidents  constituent,  à  proprement  parler, 
les  complications  rénales. 

Lorsque  la  néphrite  très  légère  qui  est  dans  la  règle  fait  place  à  une  inflam- 
mation plus  profonde,  la  modification  s'établit  d'ordinaire  insidieusement; 
(juelques  indices  cependant  la  révèlent.  La  couleur  rouge  foncé  de  bouillon  sale 
s'exagère.  La  densité  s'élève  en  même  temps  que  l'acidité;  la  quantité  totale  de 
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Furine  et  de  l'urée  diminue,  ainsi  que  celle  de  l'acide  urique,  des  sels  inôrga 
niques,  etc.  L'urine  renferme  souvent  une  notable  proportion  d'urobiline,  tradui- 
sant le  mauvais  état  du  foie  et  une  forte  proportion  d'albumine.  Soumis  à  la 
fdtration,  le  liquide  laisse  sur  le  fdtre  un  dépôt  dans  lequel  on  trouve  des  cylin- 
dres colloïdes,  fibrineux,  muqueux,  granuleux,  colorés  en  jaune  brun  par  l'acide 
osmique,  des  cellules  épithéliales  striées  des  tubuli  des  reins,  des  cellules,  des 
tubes  droits,  des  globules  rouges  et  des  globules  blancs.  La  découverte  dans 
l'urine  de  ces  divers  éléments  permet  d'affirmer  l'existence  de  la  néphrite. 
Celle-ci  ne  se  traduit  par  des  symptômes  cliniques  manifestes  que  lorsqu'elle 
est  nettement  accusée;  alors  viennent  s'ajouter  aux  caractères  de  la  fièvre 
typhoïde  ceux  de  l'urémie,  qui  donnent  à  la  maladie  un  aspect  nouveau.  L'albu- 
mine est  parfois  en  telle  proportion  qu'elle  peut  dépasser  six  à  huit  grammes 
par  litre.  Malgré  la  présence  d'une  telle  modification  urinaire,  tant  que  l'insuf- 
fisance rénale  n'est  pas  entièrement  constituée,  la  courbe  thermique  de  la  fièvre 
typhoïde  ne  subit  pas  de  perturbations  bien  profondes,  mais,  lorsqu'il  y  a 
rétention  excessive  de  principes  toxiques  dans  l'économie,  la  température 
s'abaisse  comme  dans  certaines  périodes  des  néphrites  chroniques. 

Plus  importants  pour  le  diagnostic  de  la  néphrite  sont  les  symptômes  suivants  : 
la  céphalalgie  du  début,  qui  d'ordinaire  s'amende  et  disparaît  à  la  période 
d'état,  persiste  et  prend  un  caractère  tout  spécial  de  céphalée  en  casque,  de 
sensation  de  compression  lourde  et  continue. 

Au  niveau  de  la  région  lombaire,  le  malade  accuse  l'existence  d'une  douleur 
sourde,  irradiant  un  peu  sur  les  côtés  et  sur  la  partie  antérieure  de  l'abdomen, 
et  que  la  pression  réveille.  La  palpation  méthodique  du  rein  permet  de  localiser 
le  siège  de  la  douleur  et  de  la  distinguer  des  névralgies  para-rachidiennes.  Enfin 
des  symptômes  viennent  s'ajouter,  qui  ont  pour  le  diagnostic  une  importance 
considérable  :  ce  sont  des  troubles  respiratoires  caractérisés  par  une  dyspnée, 
qui  affecte  ou  non  le  type  complet  du  rythme  de  Cheyne-Stokes,  mais  qui  ne 
donne  pas  sa  raison  d'être  par  la  présence  de  signes  stéthoscopiques,  l'auscul- 
tation du  poumon  ne  permettant  de  constater  que  des  lésions  minimes;  ce  sont 
encore  des  troubles  cardiaques  avec  palpitations,  dyspnée,  anxiété  précordiale 
avec  signes  apparents  d'augmentation  de  la  matité  cardiaque;  des  vomisse- 
ments survenant  après  l'ingestion  des  liquides;  de  la  diarrhée,  qui  se  distingue 
de  la  diarrhée  typhique  en  ce  qu'elle  est  plus  séreuse,  plus  profuse,  plus  inodore; 
parfois  enfin  des  troubles  oculaires  dus  à  l'urémie,  troubles  se  traduisant  par 
un  affaiblissement  de  la  vue,  la  sensation  de  brouillard,  la  constatation  à 
l'ophtalmoscope  d'une  papille  floue,  rosée  sur  les  bords,  avec  congestion  des 
veines  papillaires.  La  présence  de  l'œdème  n'est  pas  fréquente  dans  les  compli- 
cations rénales  de  la  fièvre  typhoïde;  on  l'a  observé  cependant  à  la  face,  sur  les 
paupières,  sur  les  membres. 

Les  accidents  dont  je  viens  de  parler  caractérisent  au  point  de  vue  sympto- 
matique  la  forme  moyenne  de  la  néphrite  dothiénentérique;  ils  ne  se  présentent 
pas  toujours  avec  un  développement  aussi  complet  et  ils  affectent  parfois  une 
physionomie  plus  accusée  ;  à  côté  des  formes  frustes,  il  y  a  les  formes  graves, 
compliquées  par  la  présence  de  sang  ou  de  pus  dans  l'urine. 

Alors  se  déroule,  surtout  dans  les  formes  suppurées,  le  cortège  de  l'insuffi- 
sance rénale  :  délire  calme,  vomissements  muqueux,  dyspnée  avec  le  type 
Cheyne-Stokes,  diarrhée  profuse,  langue  fuligineuse,  lèvres  rôties,  stupeur 
profonde  du  visage,  etc. 


SYMPTÔMES.  1.17 

L'huma  lu  rie,  (|iii  siir\i('nl  dans  le  cours  de  la  néphrite  dolliiénentérique,  pcul 
ôlre  due  soiL  à  rinllanniialion  du  rein,  soil  à  des  alléralions  vésicales.  Lorsqu'elle 
prend  sa  source  dans  une  inodificalion  de  la  vessie  ou  du  bassinet,  riiémaluri;î 
apparaît  souvent  sans  prodrome;  elle  est  constituée  par  du  sanj^  li(juide,  de 
coloration  vermeille,  imparCaitement  mélanfj^é  à  l'urine;  le  volume  des  coagula- 
lions  dépend  de  la  (pumlilé  de  sang  exiravasé,  aussi  leur  l'orme  et  leur  abondance 
ont  une  certaine  importance  dans  le  diagnostic  du  siège  de  l'hémorragie.  Abon- 
dante et  accompagnée  de  l'expulsion  de  caillots  vermiformes,  elle  aurait  une 
origine  pyélili(pu' (l.ecorché).  La  quantité  de  sangrendu,  la  durée  de  l'hématurie 
sont  variables,  car  celle-ci  peut  recommencer  après  des  intervalles  d'arrêts  de 
quelques  heures  à  plusieurs  jours.  Son  apparition  dans  la  fièvre  typhoïde  est 
toujours  tardive,  et  d'une  façon  générale  l'hématurie,  ayant  sa  source  dans 
les  voies  d'excrétion,  assombrit  le  pronostic.  A  l'autopsie,  on  peut  trouver 
dans  toutes  les  portions  de  l'appareil  urinaire  et  surtout  au  niveau  de  la 
vessie,  soit  des  taches  ecchymotiques,  soit  un  piqueté  rose  ou  rouge  vineux, 
soit  des  ulcérations  disséminées  ou  agglomérées  et  même  des  eschares  gangre- 
neuses. 

L'hématurie  d'origine  rénale  ne  survient  d'ordinaire  que  lorsque  la  maladie 
a  atteint  son  apogée,  vers  la  fin  du  second  septénaire.  Elle  est  fréquemment 
associée  à  d'autres  hémorragies,  et  cette  coïncidence  avait  fait  penser  à 
Murchison  que  l'hématurie  rénale  était  due  bien  plus  souvent  à  des  altérations 
sanguines  avec  congestion  et  dégénérescence  du  parenchyme  rénal,  qu'à  des 
phénomènes  inflammatoires  proprement  dits.  Ces  formes  d'hématurie  se  termi- 
nent souvent  par  le  cortège  des  accidents  urémiques  accompagnés  de  dilatation 
cardiaque. 

La  suppuration  rénale  est  une  complication  qui  survient  à  la  fin  du  second 
septénaire,  souvent  pendant  la  ^troisième  semaine  et  quelquefois  plus  tardive- 
ment. Elle  se  manifeste,  comme  les  suppurations  en  général,  par  l'éclat  d'un 
frisson  intense;  la  fièvre,  au  lieu  de  décroître,  augmente  ;  des  douleurs  lombaires 
se  manifestent,  surtout  à  la  pression,  des  deux  côtés  ou  d'un  seul,  suivant  la 
bilatéralité  ou  l'unilatéralité  de  la  lésion.  Le  rein  atteint  augmente  de  volume. 
L'urine  se  modifie,  sa  sécrétion  diminue  et  cependant  le  malade  éprouve  de  fré- 
quentes envies  d'uriner  dues  au  ténesme  vésical.  La  réaction  de  l'urine  est 
neutre  ou  alcaline  et  la  couleur  très  foncée.  L'albumine  peut  faire  entièrement 
défaut  dans  l'urine,  à  moins  qu'elle  ne  renferme  du  sang,  ce  qui  n'est  pas  rare. 
Le  malade  peut  succomber  avec  des  vomissements  et  tous  les  signes  de  l'urémie  ; 
il  peut  être  emporté  par  la  généralisation  de  l'infection  partie  du  foyer  rénal  ou 
périrénal;  il  peut  même  guérir  lorsque  la  suppuration,  collectée  dans  un  abcès, 
s'est  ouvert  une  voie  dans  le  bassinet. 

Quelquefois  la  néphrite  suppurée  n'est  qu'un  épisode  d'une  pyohémie  généra- 
lisée. J'ai  dit  plus  haut  que  la  néphrite  aiguë  dothiénentérique  à  marche  lente 
pouvait  aboutir  soit  d'emblée,  soit  à  une  lointaine  échéance,  à  la  création  d'une 
néphrite  chronique. 

Tant  que  la  néphrite  aiguë  de  la  fièvre  typhoïde  ne  se  traduit  que  par  la 
présence  d'une  légère  quantité  d'albumine  avec  des  débris  épithéliaux  et 
des  cylindres  hyalins,  sans  l'apparition  de  symptômes  urémiques  proprement 
dits,  le  pronostic  reste,  relativement  bénin.  L'hématurie,  la  diminution  de  la 
quantité  et  de  la  densité  des  urines  indiquent  déjà  un  état  plus  grave.  Si  à  ce 
moment  la  palpation  méthodique  de  la  région   rénale  décèle   la  présence  de 
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phénomènes  douloureux,  si  des  vomissements  s'établissent  et  surtout  si  l'urine 
devient  purulente,  le  pronostic  s'assombrit  beaucoup.  La  guérison  peut  survenir 
dans  des  cas  rares,  lorsque  la  maladie  a  duré  une  dizaine  de  jours  sans  l'appa- 
rition de  complications  graves,  de  délire  ou  de  coma;  mais  le  plus  souvent  le 
malade  succombe  à  l'urémie  ou  à  l'infection  généralisée.  Lorsque  la  lésion 
revêt  une  marche  lente,  elle  évolue  après  la  guérison  de  la  fièvre  typhoïde  à  la 
façon  des  néphrites  chroniques. 

La  'pyélite  est  assez  fréquemment  observée  ;  elle  survient  à  la  période 
d'état  ou  au  début  de  la  convalescence,  et  s'annonce  par  une  douleur 
lombaire  modérée,  de  la  pyurie,  et  de  grandes  oscillations  thermiques  (*).  Sa 
durée  varie  de  quelques  jours  à  plusieurs  mois;  son  pronostic  est  relativement 
favorable. 

Ces  diverses  lésions  sont  produites  souvent  par  le  passage  du  bacille  d'Eberth 
ou  de  ses  toxines  à  travers  le  fdtre  rénal;  les  urines  des  typhiques,  avons-nous 
vu,  renferment  souvent  le  bacille  spécifique.  M.  Troisier  a  signalé  la  présence 
du  microbe  dans  un  abcès  rénal,  M.  Fernet  dans  le  pus  d'une  pyélite  (^).  Mais 
la  néphrite  peut  être  également  provoquée  par  d'autres  germes  ;  Chantemesse  et 
Widal,  Achard  et  Renault  ont  rencontré  le  coli-bacille  dans  les  urines  suppu- 
rées  de  certains  typhiques. 

h^orchite  est  rare;  Liebermeister  ne  l'a  signalée  qu'une  fois  sur  200  cas  de 
fièvre  typhoïde;  je  l'ai  observée  deux  fois,  une  fois  suppurée  et  une  fois  non 
suppurée,  dans  ma  statistique  personnelle  de  196  cas.  Dans  certaines  épidémies, 
le  pourcentage  peut  augmenter  ;  ainsi  Duffey,  dans  une  seule  année,  en  a  ren- 
contré 18  exemples  des  plus  nets.  Le  plus  souvent  l'orchite  ne  s'accompagne 
ni  d'épidydimite  ni  de  vaginalite.  La  douleur  est  très  vive.  L'orchite  peut  sup- 
purer, ou  bien  tendre  à  la  résolution  complète  dès  le  septième  ou  huitième 
jour;  l'atrophie  consécutive,  à  moins  de  suppuration,  est  exceptionnelle.  Géné- 
ralement l'inflammation  du  testicule  est  due  à  la  présence  du  bacille  d'Eberth, 
comme  en  témoignent  les  examens  bactériologiques  de  Tavel,  Ménétrier  et 
Thiroloix,  Girode,  Chantemesse,  etc. 

Chez  la  femme,  la  leucorrhée  n'est  pas  rare  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde;  il 
s'agit  évidemment  ici  d'une  infection  secondaire,  qui  peut  remonter  vers  la 
trompe  et  l'ovaire,  et  amener  l'inflammation  de  ces  organes.  Dans  un  cas  de 
Werth,  il  y  eut  même  suppuration  d'un  kyste  de  l'ovaire.  Néanmoins  le  bacille 
typhique  peut  se  localiser  parfois  dans  les  organes  génitaux  de  la  femme. 
Takaki  et  Wesner  viennent  de  signaler  la  survenance  d'une  hartholinite  au 
déclin  d'une  fièvre  typhoïde,  due  à  la  présence  exclusive  du  bacille  d'Eberth  (^). 
J'ai  observé  un  cas  de  péritonite  mortelle  occasionnée  par  la  rupture  d'une 
trompe  suppurée  survenue  dans  le  cours  d'une  fièvre  typhoïde  chez  une  fille 
vierge. 

On  trouve  signalés,  dans  quelques  observations,  Vœdème  inflammatoire  des 
grandes  lèvres^  avec  ou  sans  suppuration  consécutive;  Vhématocèle  rétro- 
utérine,  la  gangrène  des  grandes  lèvres,  etc. 

Fournier,  Spilmann,  Vigla  ont  observé  la  gangrène  dn  pénis. 

(*)  E.  EcKEUT,  Boln.  Gaz.  Botkin.,  31  mars  1898. 

(-)  Troisier,  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  5  janvier  1897.  —  Fernet.  Soc   méd.  des  Hôp. 
de  Paris,  5  janvier  1897. 
(5)  Takaki  et  Wesner,  Zcitsch.  f.  llyg.,  1898. 
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Syfilhiie  nerveux.  —  Nous  avons  vu,  à  j)ro|)f)s  de  la  dcsciipliou  dos  sym- 
plôiiH's,  (|uo  ccrlains  troubles  nerveux  se  nionlraienl,  i'("j^idièi(Mnenl  dans  l;i 
(hjlliiénentérie;  un  degré  de  plus  dans  leur  inlensiLé  constitue  une  complication. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  ces  accidents,  une  distinction  s'impose  : 
certains  (roubles  résultent  nettement  d(;  raclicm  du  bacille  typhicpu;  et  de  ses 
toxines  sur  le  système  nerveux;  d'autrc^s  reconnaissent  pour  cause  une  infection 
ou  une  intoxication  secondaires. 

L'observation  monli'e  à  tout  instant  rinfluenee  |)r('disposante  de  certaines 
conditions,  telles  (pi'un  état  névropatlii({U(;  h(''r('di[aii-e  ou  accjuis,  une  atteinte 
antérieure  du  système  nerveux.  Les  femmes  et  les  enfants,  dont  Fimpres- 
si(jiniabililé  est  vive,  fournissent  le  plus  lourd  contingent  de  ces  complications. 

Les  accidents  ne  surviennent  d'ordinaire  qu'au  déclin  de  la  fièvre  typhoïde, 
plus  rarement  en  pleine  convalescence. 

Les  lésions  sont  de  diverse  nature  :  tantôt  il  s'agit  d'une  localisation  infec- 
tieuse sur  l'axe  cérébro-spinal  ou  sur  les  nerfs  périphériques;  tantôt  l'examen 
le  plus  minutieux  ne  révèle  que  des  lésions  banales  ou  sans  importance. 

La  méningite  des  typhirjKes  débute  brusquement  dans  la  majorité  des  cas;  son 
apparition  est  cependant  insidieuse,  si  le  malade  se  trouve  au  préalable  dans 
un  état  de  stupeur  très  prononcée.  La  contracture  ou  la  paralysie,  les  troubles 
oculaires,  le  délire,  l'exagération  de  la  fièvre,  les  vomissements,  la  diminution  ou 
la  disparition  de  la  diarrhée,  la  rétention  d'urine,  l'état  du  pouls  mettent  sur  la 
voie  du  diagnostic.  La  rétraction  du  ventre  ne  s'observe  qu'exceptionnellement. 
La  mort  ne  tarde  pas  à  survenir,  du  quatrième  au  huitième  jour  environ  ('). 

Il  arrive  cependant  de  constater  la  guérison  dans  quelques  cas,  surtout  chez 
l'enfant,  d'accidents  qu'on  a  rattachés  à  l'inflammation  des  méninges;  il  est  pro- 
bable qu'il  s'agit  ici  seulement  d'une  localisation  toxique  sur  les  cellules  ner- 
veuses, d'une  variété  de  méningisme. 

L'hémorragie  cérébrale  est  très  rare,  et  n'est  le  plus  souvent  qu'un  accident 
fortuit  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde;  on  peut  en  dire  autant  de  l'hémorragie 
méningée;  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  thrombose  primitive  ou  secondaire  à 
une  embolie  des  artères  sylvicnnes,  et  qui  est  manifestement  liée  dans  quelques 
cas  à  un  processus  d'artérite  typhique  (Gubler,  Vulpian,  Landouzy,  Sorel, 
Calmettes,  du  Gazel,  Chantemesse). 

L\iphasie,  observée  surtout  chez  les  enfants,  survient  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  ou  dans  son  déclin  (=');  elle  est  complète,  dure  l!2  ou  15  jours,  rarement 
plusieurs  semaines,  et  disparaît  habituellement  sans  laisser  de  trace  (Dieulafoy), 
excepté  quand  elle  est  sous  la  dépendance  d'une  nécrobiose  du  tissu  cérébral. 
Dans  ce  dernier  cas  l'aphasie  n'est  qu'un  épisode  dans  le  cours  dune  hémiplégie 
plus  ou  moins  complète. 

Nous  avons  déjà  décrit  au  chapitre  des  symptômes  le  délire  typhique  et  les 
[)rincipaux  troubles  psychiques  qui  peuvent  lui  faire  suite. 

Vépilepsiea  été  également  signalée  (Pierret,  Commenges)(^);  elle  traduit  l'irri- 
tation de  la  cellule  motrice  soit  par  la  toxine  (épilepsie  toxique),  soit  par  une 
plaque  de  méningite  ou  d'encéphalite  chroniques,  vestiges  d'une  méningite 
antérieure  circonscrite. 

La  fièvre  typhoïde  réveille  parfois  des  manifestations  Jn/stérifjues.  Axenfeld  et 

(')  Levillain,  Thèse  de  doctorat,  Paris  1805. 

(*)  Longuet,  Union  médicjile,  l.S8i. 

(^)  Commences,  Thèse  de  doctorat,  Paris  1804. 
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Hucharcl,  Grasset  en  ont  rapporté  des  exemples  démonstratifs.  J'en  ai  moi-même 
observé  des  cas  simulant  des  crises  d'angine  de  poitrine  dans  le  cours  de  la 
fièvre  typhoïde,  ha.  catalepsie  est  notée  par  Perchère  et  Funck('). 

Les  déterminations  médullaires  de  la  fièvre  typhoïde  ont  été  signalées  à 
maintes  reprises.  La  méningite  spinale  est  presque  toujours  associée  à  la  ménin- 
gite cérébrale,  que  nous  avons  étudiée.  Ollivier  d'Angers,  Vulpian,  Ray- 
mond, etc.,  ont  rapporté  des  exemples  incontestables  de  myélite  circonscrite  ou 
diffuse.  Parfois  cette  myélite  présente  une  marche  rapidement  extensive,  et  se 
manifeste  cliniquement  par  le  syndrome  de  Landry,  ainsi  que  le  prouvent  les 
observations  de  Leudet,  Kûmmel,  Westphall,  Baumgarten,  Curschmann, 
Raymond,  Pitres  et  Vaillard,  etc. 

Paralysies  dans  la  fièvre  typlioïde.  —  Comme  les  divers  accidents  que  je  viens 
de  mentionner,  les  paralysies  typhiques  s'observent  surtout  au  déclin  de  la 
maladie,  ou  au  début  de  la  convalescence.  Elles  succèdent  de  préférence  aux 
formes  graves  (Trousseau).  Elles  résultent  de  lésions  du  système  nerveux, 
appréciables  ou  invisibles  à  nos  moyens  d'investigation.  Elles  sont  réparables, 
à  moins  de  grosses  altérations  matérielles,  destructives.  Elles  sont  limitées  à 
un  nerf,  à  un  segment  nerveux,  ou  bien  diffuses,  et  presque  généralisées.  Le 
poison  typhique  porte  son  action  sur  tout  le  système  nerveux,  mais  dans  ce 
système,  il  est  des  éléments  qui,  pour  une  cause  quelconque,  sont  plus  fragiles, 
et  qui  témoignent  de  cette  fragilité  par  une  altération  minime,  localisée  ou  plus 
ou  moins  étendue  et  diffuse.  Le  poison  typhique  n'a  pas,  comme  la  toxine  du 
tétanos,  une  élection  étroite,  spécifique  pour  certaines  cellules  nerveuses.  Au 
point  de  vue  clinique  on  doit  distinguer  les  paralysies  diffuses  et  les  paralysies 
systématisées. 

1°  Paralysies  systématisées.  —  h' hémiplégie  est  rare;  à  part  les  cas  où  elle  suc- 
cède à  une  hémorragie  ou  à  un  ramollissement  du  cerveau,  elle  est  d'intensité 
médiocre  ;  il  s'agit  plutôt  d'une  hémiparésie,  s'accompagnant  d'ordinaire  de  four- 
millements, d'hypoesthésie,  d'œdème.  Elle  guérit  le  plus  souvent  (Nothnagel). 

La  paraplégie  est  d'observation  relativement  fréquente.  Il  s'agit  encore  de 
phénomènes  moteurs  peu  accentués,  de  paraparésie,  accompagnée  de  troubles 
des  sphincters  et  de  la  sensibilité  (Landouzy).  L'atrophie  est  rapide;  la  guérison 
survient  communément.  Cependant  les  cas  de  Murchison  et  de  Grossland  furent 
incurables. 

Les  monoplégies  dépendent  généralement  de  névrites  ;  on  en  trouvera  l'histoire 
détaillée  dans  le  mémoire  de  Pitres  et  Vaillard  (^).  Elles  frappent  de  préférence 
le  nerf  cubital,  puis  le  musculo-cutané,  le  nerf  péronier,  plus  rarement  le  facial, 
les  nerfs  moteurs  du  globe  oculaire,  du  voile  du  palais  et  les  divers  autres  nerfs 
périphériques.  Leur  début  est  annoncé  par  des  douleurs  vives,  continues  ou 
exacerbantes,  qui  généralement  se  produisent  sous  forme  d'élancements,  de 
fulgurations  sur  le  trajet  d'un  nerf,  et  s'accompagnent  de  fourmillements, 
d'une  sensation  d'engourdissement.  Bientôt  la  force  motrice  s'affaiblit  dans  les 
muscles  tributaires  du  nerf  hyperesthésié,  et  dès  ce  moment  aussi  la  contrac- 
tilité  électrique  est  compromise.  A  la  parésie  peut  succéder  une  paralysie  com- 
plète. Les  muscles  cessent  de  réagir  sous  l'influence  des  courants  faradiques 
ou  galvaniques  ;  ils  s'émacient  d'une  manière  progressive  et,  dans  un  délai  très 

(•)  Perchère  et  Funck,  Soc.  Royale  méd.  de  Bruxelles,  1893. 
(*)  Pitres  et  Vaillard,  Revue  de  médecine,  1885. 
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C()iii-I,  soiil  rra|)|)(''S  (rmic  nlropiiic  (•<)iisi(l(''raltl('  ((iic  dissimule  parfois  Tcxu- 
Ix'rancc  du  panriiculc  adipeux  sous-cuLaué.  Ni'auruoiris  la  guérison  survient 
dans  les  i/o  des  cas.  Vuipiaii  rapportait  c(;s  troubles  nerveux  à  une  polyo- 
myélitc  anléiieure,  taudis  quo  Nolhnagel,  Leyden,  Rosenthal,  Bernhardt  les 
attribuaient  [)lutùt  à  une  altération  des  nerfs  périphériques.  Pitres  et  Vaillard 
ont  établi  le  bien  fondé  de  cette  dernière  manière;  d(;  voir, 

2"  Paralysies  diffuses.  —  Mais  parfois  le  virus  typhique  ne  présente  aucune 
localisation  élective  (').  Il  frappe,  simultanément  ou  non,  aussi  bien  les  neurones 
centraux  que  les  neurones  périphc'ricpies,  produisant  ainsi  un  syndrome  protéi- 
forme,  variable  avec  chaque  malade.  Tantôt  la  toxine  porte  son  action  sur  tout 
l'axe  médullaire,  réalisant  le  vrai  type  de  la  maladie  de  Landry  (observations  de 
Leudet,  Kiinuuel,  Westphall,  Baumgarten,  Curschmann,  F.  Raymond,  Pitres 
et  Vaillard,  Etienne,  etc.):  tantôt  elle  semble,  à  l'exemple  delà  toxine  diphté- 
rique, produire  une  polynévrite  généralisée  (Gubler,  Trousseau,  Landouzy). 
Tantôt  enfin,  elle  frappe  les  systèmes  nerveux  central  et  périphérique,  comme 
le  démontre  une  observation  récemment  communiquée  par  Etienne  :  sur  une 
paralysie  ascendante,  avec  troubles  bulbaires,  dépendant  évidemment  d'une 
lésion  de  l'axe  bulbo-spinal,  sont  venus  se  greffer  des  signes  incontestables  de 
polynévrite. 

Ces  paralysies  diffuses  guérissent  le  plus  souvent,  à  part  quelques  rares 
exceptions  (observations  de  Leudet,  Etienne,  etc.). 

Les  crampes  douloureuses  du  mollet,  la  tétanie  des  extrémités  sont  signalées 
dans  quelques  observations  (^).  J'en  ai  observé  personnellement  deux  cas. 

Vœil  est  rarement  le  siège  de  complications.  Trousseau  signale  la  conjonc- 
tivite, suivie  ou  non  de  kératite;  Mackenzie,  le  phlegmon  de  fonl.  Panas  a  ren- 
contré du  bacille  d'Eberth  à  l'état  de  pureté  dans  un  pJdegmon  de  rorbite, 
survenue  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  grave.  Oglesby  a  observé  la  névrite  du 
nerf  optique;  Nothnagel,  Vamaurose,  au  déclin  de  la  fièvre  typhoïde. 

UoreiUe  est  très  fréquemment  atteinte  d'un  catarrhe  ou  d'une  suppuration 
de  la  cavité  moyenne,  par  pénétration  le  long  de  la  trompe  d'Eustache  des 
germes  pathogènes  de  la  bouche  (^).  C'est  une  des  complications  les  plus 
connues  de  la  dothiénentérie,  qui  aboutit  souvent  à  la  perforation  de  la 
luembrane  du  tympan,  à  la  diminution  ou  à  la  perte  définitive  de  l'acuité 
auditive  de  l'une  ou  des  deux  oreilles.  La  carie  du  rocher  est  plus  rare,  mais 
elle  peut  conduire  à  la  méningite  purulente,  aux  thromboses  des  veines,  ou  aux 
abcès  du  cerveau;  Jessen  a  rencontré  4  cas  de  mastoïdite  sur  186  fièvres 
typhoïdes. 

Nous  avons  déjà  parlé  des  ulcérations  de  la  cloison  nasale. 

Lésions  musculaires.  —  Je  les  ai  longuement  étudiées  au  chapitre  d'anatomie 
pathologique.  De  même  que  les  fibres  du  myocarde,  les  fibres  musculaires 
sli-iées,  surtout  celles  du  grand  droit  de  l'abdomen,  du  triceps  crural,  des 
adducteurs  de  la  cuisse,  subissent  diverses  dégénérescences.  Aussi  les  ruptures 
musculaires  ont-elles  été  signalées  assez  fréquemment,  suivies  le  plus  souvent 
iV hémorragies  intra-musculaires.  La  douleur  qui  suit  est  très  vive;  et  la  répara- 
tion presque  de  règle. 

(')  Etienne,  Sociélé  do  Méd.   do  Nancy,  18  mai  1898. 
(-)  TocETO,  Thôse  de  doctoral,  Paris  187G. 
(')  Lermoyez,  Presse  mécL,  1894. 
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hes  abcès  mî(sculai7'e${*)  peuvent  être  primitifs  ou  secondaires  à  une  hémor- 
ragie. Bien  étudiés  par  Gendrin,  Rokitansky,  Virchow,  ils  reconnaissent  pour 
agent  causal  soit  le  bacille  typhique,  soit  une  bactérie  banale  de  suppuration, 
soit  enfin  les  deux  micro-organismes  associés  (Acliard). 

Une  autre  conséquence,  plus  fréquente  que  les  précédentes,  de  la  dégénéres- 
cence granuleuse  ou  cireuse  est  Yatrophie.  Elle  est  de  courte  durée,  et  nous  en 
connaissons  le  mode  de  réparation. 

Certaines  observations  mentionnent  la  production  d'une  liypertrophie  vraie, 
caractérisée  par  l'accroissement  de  volume  de  la  fdDre  musculaire,  ou  d'une 
pseudo-hypertrophie^  qui  répond  à  une  sclérose  du  tissu  interstitiel  jointe  à  une 
prolifération  graisseuse  dans  l'épaisseur  du  tissu  connectif  du  muscle  (^). 

Lésions  ostéo-articulaires.  —  La  moelle  est  un  des  habitats  de  prédilection  du 
bacille  typhique,  et  chez  les  animaux  inoculés  expérimentalement,  c'est  dans  ce 
tissu  qu'on  trouve  les  dernières  traces  du  microbe  d'Eberth.  Aussi  dans  la 
fièvre  typhoïde  normale  la  moelle  des  os  subit  des  phénomènes  irritatifs  très 
accentués  (Ponfick,  Neumann)  qui  aboutissent  à  un  accroissement  rapide  de  la 
longueur  de  certains  os  et  se  traduisent  chez  les  adolescents  par  les  vergetures 
des  membres  ou  de  la  région  dorsale  du  tronc.  Parfois,  pendant  la  convales- 
cence ou  les  premières  semaines  qui  suivent  la  guérison,  les  malades  éprouvent 
dans  certains  os,  le  tibia  ou  le  fémur  en  particulier,  des  douleurs  nocturnes 
analogues  aux  douleurs  ostéocopes  de  la  syphilis.  Elles  sont  exagérées  par  la 
fatigue  et  peuvent  devenir  assez  intenses  pour  empêcher  le  sommeil. 

Au  niveau  des  points  douloureux  apparaît  lentement  une  tuméfaction  qui  se 
limite  ou  diffuse  dans  tout  un  os,  ou  même  la  plus  grande  partie  d'un  membre, 
y  compris  les  jointures.  Sous  l'influence  des  phénomènes  d'irritation  qui 
évoluent  lentement  dans  la  moelle  osseuse,  l'os  se  déforme,  s'hypertrophie 
et  s'incurve.  Les  modifications  sont  lentes  à  se  faire.  J'ai  vu  un  malade  qui, 
deux  ans  et  demi  après  la  fièvre  typhoïde,  souffrait  encore  de  douleurs 
tenaces  dans  son  membre  inférieur,  dues  à  l'ostéo-arthrite  hypertrophiante 
typhique  (^). 

•  Mais  à  côté  de  cette  forme  no7i  suppurée.,  il  en  existe  d'autres  où  l'inflam- 
mation aboutit  à  la  production  d'abcès.  Signalée  par  Chassaignac  et  par  Maison- 
neuve,  cette  lésion  fut  bien  étudiée  par  Keen,  dans  un  important  mémoire  ('^). 
On  trouvera  un  historique  complet  de  la  question  dans  le  récent  travail  de 
Savatier  (•^). 

Ces  diverses  formes  à' ostéomyélite  suppurée  surviennent  d'ordinaire  en 
pleine  convalescence,  quelquefois  plus  tard,  à  l'occasion  d'une  marche  forcée, 
d'un  traumatisme,  etc.,  toutes  causes  banales  qui  mettent  en  évidence  le  mi- 
crobisme,  latent  jusqu'alors.  L'usage  des  bains  froids  a  été  incriminé  "bien 
i\  tort  par  Boudet  (de  Lyon).  Il  s'agit  le  plus  souvent  de  jeunes  gens  de  It)  à 
18  ans. 

Le  pus,  collecté  ou  en  traînées  diffuses,  présente  une  coloration  brunâtre; 
les  os  atteints  de  préférence  sont  le  tibia,  l'humérus,  le  cubitus  et  les  côtes.  On 

(')  Voyez  SoMEiL,  Thèse  de  doctorat,  Paris  1894. 

(-)  Cerné,  Revue  de  Médecine,  juillet  1898. 

('•)  A.  Chantemesse,  Sor.  méd.  Hùp.,  juillet  1800. 

(^)  Keen,  Smilhsonian  Miscell.,  1878. 

(■')  Savatier,  Thèse  de  doctoral,  Paris  1897. 
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riMicoiiIre  dans  le  pus  du  bacille  typhiquc  à  l'état  de  pureté  (Rendu,  Frankel, 
(lliaiilemesse  o(  Widnl,  (lornil,  Achard,  Kbermaïcr,  Orlolï",  Achalme,  Mau- 
claire,  etc.),  ou  bien  associé  à  du  colibacille,  du  sta})liyloco({U(*  doré  (Klemm)  ('). 
Parfois  on  isole  seulement  le  staphylocoque  doi-é  à  l'exclusion  de  tout  autre 
^erme  (Schede,  Moizard). 

L'évolution  de  l'ostéomyélite  suppurée  permet  de  distinguer  plusieurs 
Ivariétés  :  ostéomyélite  suraiguë,  aiguë  ou  subaiguë,  chronitjue. 

Uostéoniyérite  sumiguë  rappelle  les  formes  les  plus  malignes  de  l'ostéomyélite 
infectieuse;  elle  est  probablement  due  à  une  infection  secondaire,  évoluant 
librement  sur  un  terrain  allnilili  au  préalable  par  la  fièvre  typhoïde.  Son  pro- 
nostic est  très  grave. 

h^ostéomyéUtc  aif/i/ë  évolue  suixant  la  natiu'e  du  germe  (jui  lui  a  donné  nais- 
sance, staphylocoque,  streptococjue,  etc.;  son  pronostic  est  favorable,  surtout 
si  l'on  pratique  à  temps  l'intervention  chirurgicale. 

-  V ostéomyélite  subaignë  est  la  plus  fréquente;  la  suppuration  met  quelquefois 
plusieurs  mois  à  se  produii'c.  La  fièvre  est  modérée  ou  nulle,  la  douleur  incon- 
stante, simulant  parfois  la  douleur  ostéocope  nocturne  de  l'ostéite  syphilitique  ; 
■la  guérison  est  la  règle  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long. 

h' ostéomyélite  chronique  peut  passer  inaperçue,  tant  que  la  collection  puru- 
lente est  profondément  située,  ou  bien  être  confondue  soit  avec  l'ostéite  hyper- 
trophique  dont  nous  avons  déjà  parlé,  soit  avec  une  manifestation  osseuse 
tuberculeuse  ou  syphilitique. 

L'ostéomyélite  suî)aiguëet  chronique  est  surtout  celle  qui  ressortit  à  rorigir.e 
éberthienne.  Je  renvoie  pour  plus  de  détails  à  ce  qui  a  été  dit  au  chapitre  d'ana- 
tomie  pathologique. 

Le  bacille  d'Eberth  se  localise  dans  certains  cas  dans  la  moelle  des  cartilages 
costaux  constituant  une  véritable  cJiondro-myélite  (Achard  et  Broca). 

Non  moins  fréquentes  sont  les  romplications  ai-ticulaii-es  (arthro-typhus), 
nous  en  connaissons  déjà  les  diverses  manifestations  anatomiques. 
•  L'arthrite  polyarticulaire  séreuse  survient  de  préférence  au  début  de  la 
maladie  (Robin  et  LeTedde)(')  ;  elle  simule  plus  ou  moins  la  véritable  arthrite 
rhumatismale;  mais  les  fluxions  en  sont  plus  tenaces  et  ne  cèdent  pas  à  la 
médication  salicylée.  La  guérison  est  de  règle;  l'ankylose  consécutive  excep- 
tionnelle. 

UsiVlhr'ÛQ  suppurée  affecte  d'ordinaire  plusieurs  jointures;  c'est  une  compli- 
cation de  la  période  d'état  ou  du  déclin  de  la  fièvre  typhoïde  ;  ses  manifestations 
cliniques  sont  celles  de  toute  arthrite  suppurée  au  cours  d'une  infection;  elle 
guérit  rarement  d'elle-même.  Witzel  a  cependant  observé  plusieurs  cas  de  réso- 
lution spontanée. 

L'arthrite  monomiiculairc  n'est  qu'une  modalité  des  deux  formes  précédentes; 
mais  elle  offre  un  intérêt  particulier,  parce  qu'elle  est  fréquemment  le  point  de 
départ  d'une  luxation  spontanée. 

■  La  luxation  spontanée  peut  survenir  cependant  en  dehors  de  toute  intlam- 
mation  antérieure  de  la  jointure  (Keen,  Kûmmer);  elle  affecte  la  hanche,  plus 
rarement  le  genou  et  l'épaule,  exceptionnellement  le  coude.  Elle  se  produit  à  la 
suite  du  trauma  le  plus  léger  ou  du  mouvement  le  plus  insignifiant.  La  réduc- 
tion en  est  possible  toutes  les  fois  qu'elle  est  pratiquée  à  temps.  Plus  tard  il  est 

(')  Klkmm,  .4rc/t. /'.  klin.  CItir.,  Itti)",  p.  SO'i. 
[^)  I^ouiN  el  LEUEDDt;,  Arcli.  de  Mcil.,  1891. 
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nécessaire  de  recourir  à  une  opération  dont  la  nature  varie  avec  les  circon- 

stances(*). 

Complications  glandulaires.  —  J'ai  observé  un  cas  de  thyroïdite,  dont  le  pus 
renfermait  des  bacilles  typhiques  à  côté'd'autres  bactéries  banales.  Kummer, 
Huchard,  Jeanselme,  Tavel  en  ont  également  rapporté  des  exemples;  mais 
le  microbe  isolé  par  Tavel  n'était  certainement  pas  un  bacille  typhique,  car  il 
faisait  fermenter  la  lactose. 

On  a  signalé  des  poussées  fluxionnaires  au  niveau  des  seins,  même  chez  des 
femmes  n'étant  pas  en  état  de  lactation  (G.  de  Mussy,  Leudet). 

Infections  secondaires  surajoutées.  —  Ce  chapitre  des  complications  de  la 
fièvre  typhoïde  mériterait  d'être  fort  étendu  et  il  serait  difficile  de  lui  poser  une 
limite  déterminée.  L'altération  de  toute  l'économie  pendant  une  maladie  fort 
longue,  la  faiblesse  qui  en  est  la  suite,  les  fermentations  anormales  qui  se  pour- 
suivent dans  toute  l'étendue  du  tube  digestif,  l'accumulation  de  produits 
septiques  dans  les  premières  voies  de  la  respiration,  les  ulcérations  qui  siègent 
dans  l'intestin,  l'estomac,  la  gorge,  le  larynx,  et  surtout  l'entrave  mise  aux  pro- 
cédés ordinaires  de  défense  de  Vorganisme  par  la  présence  dans  le  sang  des  toxines 
élaborées  par  la  première  infection,  etc.,  tout  concourt  à  favoriser  la  pénétration 
et  la  pullulation  dans  l'économie  de  germes  étrangers  au  virus  typhique 
lui-même. 

On  a  signalé  les  complications  les  plus  diverses  :  les  pneumonies,  les  sup 
purations  (^),  l'érysipèlc  (^),  les  phlegmons,  la  diphtérie,  la  gangrène  simple  et 
la  gangrène  gazeuse  et  même  le  charbon  fourni  par  le  lait  d'une  vache  atteinte 
de  fièvre  charbonneuse (^).  D'après  H.  Vincent,  le  streptocoque  s'associerait  fré- 
quemment au  bacille  typhique,  dans  le  cours  d'une  dothiénentérie  ;  il  en  est  de 
même  du  bacille  pyocyanique  (Kassel,  H.  Vincent,  Raybaud)  {').  La  coexistence 
de  la  dysenterie  et  de  la  fièvre  typhoïde  n'est  pas  non  plus  chose  exceptionnelle. 
La  liste  serait  longue,  si  l'on  voulait  citer  tous  les  microbes  qui  peuvent  envahir 
l'organisme  d'un  typhique.  Ils  donnent  naissance  à  la  plupart  des  complications 
tardives.  Il  en  est  cependant  quelques-unes  qui  ont  plusieurs  origines,  telles 
sont  les  suppurations  provoquées  par  les  streptocoques  et  staphylocoques 
ordinaires  ou  par  le  seul  bacille  typhique. 

Une  infection  secondaire  assez  fréquente,  qui,  dans  les  dernières  périodes 
de  la  maladie,  joue  un  rôle  important,  se  rattache  à  la  pullulation,  dans  l'orga- 
nisme, du  coli-bacille.  L'histoire  de  ce  dernier  microbe,  ou  plutôt  des  divers 
microbes  décrits  sous  ce  nom  est  à  peine  ébauchée.  Il  présente  des  virulences 
variables  et  peut  donner  après  inoculation  des  résultats  divers,  des  phénomènes 
cholériformes  (")  et  des  symptômes  typhoïdes.  C'est  à  lui  que  doivent  être  attri- 

(')  WiTZEL,  loc.  cit.,  p.  50;  —  Kummer,  Rev.  de  chirurgie;  — Jourdan,  Congrès  de  chirurgie, 
octobre  1898. 

(*  CoRNiL  et  Babès,  Les  Bactéries.  —  Frankel  et  Simmonds,  Die  œliologische  Bedeitlung  d. 
TyphusbaciUus;  Ilamlaourg,  1886.  —  Senger,  Ueber  eine  typliosen  Darmgeschwùren  aus- 
gcliende  secundare  Infection;  D.  medicinische  Woch.,  1886,  n"  4. 

(')  Seitz,  toc.  cit.  —  Eschericii,  BeitràRe  zur  patli.  Anatomie  d.  Erysipels  bei  Gelegenheit 
der  Typhus-Epidemie  in  Zurich;  Virchoiv's  Arcfiiv,  C,  p.  185.  —  Dunin,  Centralblalt  /". 
Bncleriol.,  Bd  n"  16. 

{*)  Karlinski,  Centralblalt  f.  Bakter.,  1889,  n»  12. 

(")  H.  Vincent,  Soc.  mcd.  des  Hôp.,Gmai  1898;  —  A.  î{\ynAVD,  Marseille  méd.,  I"juilletl898. 

('^)  Gilbert  et  Girode,  Soc.  des  hôpitaux,  févr.  1891. 
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buées  certaines  aii^iodiolilcs  suppurées(').  Sa  piN-sciHc  si  IVi^juciilc;  djuis  les 
orfi^anes  des  In  i>lii(|ii<'s,  |()is(iiie  la  maladie  a  duré  lonj^leuips,  jxm'uicL  d(;  suj)- 
poscr  (|ue  parl'ois  une  [)aiiie  des  syniplùnics  de  la  période  terminale  doit  lui  être 
allrihuée. 

Aux  mierobes  de  la  suppuration  se  i-atlaelu?  la  paUioi^énie  de  Yrrlinjuin  et  <Ju 
furoncle,  si  IVécpients  au  di'eours  de  la  fièvre  typhoïde.  1. "usage  d'eau  malpropre 
poiu-  les  bains  est  bien  lait  pour  favoriser  cette  infection  exogène.  Il  faut  y 
ajouler  certains  abcès  et  phlcginons,  souvent  de  même  origine,  l'infection  pui'u- 
lenle  généralisée,  la  suppuration  de  divers  organes  (parotide,  larynx,  etc.), 
certaines  pleurésies  et  certaines  péritonites.  Parmi  les  infections  surajoutées, 
on  doit  citer  le  miigitel ,  la  dipltthérie  dont  le  pronostic  est  très  grave,  la  tuber- 
culose qui  n'est  pas  l'antagoniste  de  la  dothiénentérie,  bien  au  contraire. 

Il  existe  beaucoup  d'autres  infections  secondaires  dont  la  cause  nous  échappe 
complètement  :  telles  sont  certaines  éruptions  érythémateuses  signalées  par 
Forget,  Murchison,  Raymond  et  Nélaton,  Régis  Reynaud,  Galliard,  Weil,  etc. 
Ces  érythèmes  revêtent  l'apparence  rubéolique  ou  scarlatiniforme;  ils  appa- 
raissent à  la  période  d'état  de  la  maladie  ou  pendant  la  convalescence  et  ils 
évoluent  dans  une  même  salle  de  malades  sous  forme  épidémique.  Ordinairement 
bénins,  ils  prennent  chez  quelques  sujets  des  caractères  nettement  infectieux  et 
entraînent  Une  mort  rapide.  A  l'autopsie,  la  couleur  du  sang  est  noirâtre  (^). 
M.  Thibierge  a  observé  Yénjlhème  noueux  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 

Le  purpura  est  exceptionnel  ;  il  est  très  probablement  fonction  d'une  infec- 
tion secondaire,  greffée  sur  la  fièvre  typhoïde  (Galliard)  (^). 

Les  manifestations  gangreneuses  et  les  eschares  doivent  être  presque  toutes,  à 
part  quelques  troubles  Irophiques  provenant  de  lésions  nerveuses,  rattachées  à 
des  infections  secondaires,  soit  que  celles-ci  agissent  par  l'intermédiaire  d'arté- 
rites  et  de  phlébites  microbiennes,  soit  qu'elles  pénètrent  à  la  faveur  d'une  éro- 
sion, d'une  plaie,  d'une  ulcération.  Les  eschares  du  décubitus,  qui  sont  de  règle 
quand  la  maladie  est  grave  et  a  duré  longtemps,  se  montrent  très  rarement  chez 
les  malades  traités  par  des  bains,  ou  simplement  chez  ceux  qui  sont  entourés  de 
grands  soins  de  propreté.  Les  grandes  eschares  atteignent  parfois  une  étendue 
et  une  profondeur  si  considérables  qu'elles  deviennent  une  cause  de  mort(^). 

Les  gangrènes  des  muqueuses,  pharynx,  larynx,  organes  génitaux  sont  toujours 
très  graves. 


FORMES    DE    LA    FIEVRE    TYPHOÏDE 

La  fièvre  typhoïde  que  nous  venons  de  décrire  traduit  l'ensemble  des  actions 
et  des  réactions  subies  par  un  organisme  normal  sous  le  coup  d'une  infection 
de  moyenne  intensité.  C'est  le  cas  le  plus  fréquent.  Mais  qu'un  des  éléments,  ou 
les  deux  à  la  fois  se  modifient,  le  tableau  symptomatique  variera,  et  une  forme 
de  fièvre  typhoïde,  ayant  une  physionomie  particulière,  évoluera. 

(')  Charrin  et  Roger,  Soc.  do.  biologie,  févr.  18U1. 

(*)  HuTiNEL  et  Martin  de  Gimard,  Sur  une  épidémie  d'érytliènies  infectieux  au  cours  de 
la  fièvre  typhoïde;  Méderine  moderne.  18110. 
{')  Galliard,  Soc.  méd.  Hôp.  26  cet.  1894. 
(*)  Consultez  Jones,  Thèse  de  doctorat.  Paris  1898. 

TRAITÉ    DE    MÉDECIN^,    2°    édit.   —   II.  10 

[il.  CHANTEMESSE.} 
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On  peut  diviser  les  formes  de  la  dothiénentérie  en  deux  grandes  classes, 
suivant  que  la  modification  porte  sur  la  résistance  de  l'organisme  ou  bien  sur 
la  puissance  de  l'infection.  Les  cas  où  le  bacille  typhique  est  associé  à  un  autre 
agent  pathogène  méritent  aussi  une  considération  toute  particulière. 

Cette  division  est,  il  est  vrai,  théorique;  et  le  plus  souvent  la  question  de 
terrain  et  celle  de  virulence  du  microbe  sont  associées.  D'autres,  inconnues, 
dominent  aussi  le  problème  pathogénique.  Nous  savons  que  l'organisme  de 
l'enfant  résiste  mieux  que  celui  du  vieillard  au  bacille  typhique,  que  les  indi- 
vidus surmenés,  affaiblis,  prennent  facilement  la  fièvre  typhoïde,  mais  nous 
savons  aussi  que  les  gens  les  plus  vigoureux  sont  frappés  par  les  formes 
sévères,  au  point  que  l'état  de  santé  parfaite  a  été  considéré  comme  une  des 
causes  prédisposant  à  la  maladie.  Pour  la  fièvre  typhoïde  comme  pour  la  tuber- 
culose il  existe  des  prédispositions  individuelles  et  même  familiales  (^). 

Nous  nous  tiendrons  à  cette  classification  des  variétés,  afin  d'en  simplifier 
l'exposé.  Nous  prévenons  cependant  le  lecteur  que  nous  ne  ferons  guère  qu'énu- 
mérer  les  principales  particularités  qui  caractérisent  ces  formes,  renvoyant  pour 
plus  de  détails  aux  chapitres  de  l'anatomie  pathologique,  de  l'étude  analytique 
des  symptômes  et  des  complications. 

I.  —  Suivant  la  virulence  du  bacille  et  suivant  la  résistance  organique,  la 
fièvre  typhoïde  évolue  avec  plus  ou  moins  de  rapidité  et  de  gravité. 

Le  typhus  ambulatorius  (Griesinger)  est  ainsi  nommé  parce  que  les  sujets  se 
sentent  si  peu  malades  qu'ils  continuent  à  marcher.  Cependant  ils  sont  pâles, 
peu  dispos  ;  ils  souffrent  de  la  tète  et  des  membres  ;  ils  dorment  mal  ;  ils  ont 
parfois  des  coliques,  de  la  diarrhée.  Si  on  les  examine  attentivement,  on  constate 
toujours  de  la  tuméfaction  de  la  rate,  de  l'accélération  du  pouls  et  quelquefois 
des  taches  rosées.  Le  malade  reprend  peu  à  peu  ses  forces  et  revient  à  la  santé 
en  4  ou  5  semaines.  Malgré  cette  bénignité  apparente,  les  hémorragies  intes- 
tinales et  les  perforations  sont  relativement  fréquentes.  A  l'autopsie  on  recon- 
naît les  lésions  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  sujets  sont  donc  sous  le  coup  d'une 
infection  microbienne  effectuée;  on  ne  peut  s'expliquer  la  faiblesse  de  la 
réaction  symptomatique  que  par  l'hypothèse  d'un  poison  typhique  peu  toxique, 
ou  d'une  tolérance  particulière  vis-à-vis  de  lui,  analogue  à  la  résistance  que 
présentent  certains  organismes  contre  d'autres  poisons  (opium,  alcool,  etc.). 

Le  typhus  levissimus  (Griesinger),  fièvre  typhoïde  abortive  (Lebert),  embarras 
gastrique  fébrile  (-),  typhoïdette  (Lorain),  est  une  des  formes  fréquentes  de 
l'infection  typhique.  Elle  est  caractérisée  par  la  brusquerie  des  symptômes  dans 
leur  début  et  leur  disparition.  Rarement  précédée  de  céphalalgie  depuis  la 
veille,  elle  débute  par  des  frissons,  des  douleurs  dans  les  membres,  une 
céphalalgie  intense  et  quelquefois  du  délire  et  des  bourdonnements  d'oreille. 
Dès  le  deuxième  jour  la  température  atteint  59", 5  à  40",  et  le  pouls  est  fréquent, 
dicrote.  Les  phénomènes  gastriques  sont  particulièrement  développés.  La 
langue  est  saburrale  ;  la  diarrhée  de  couleur  ocreuse.  Du  septième  au  qua- 
torzième jour  «  la  maladie  tourne  court,  se  comportant  à  l'égard  du  typhus 
abdominal  comme  la  varioloïde  à  l'égard  de  la  variole  »  (Jaccoud).  Les  taches 
rosées  apparaissent  avant  et  quelquefois  après  la  chute  de  la  fièvre. 

Dans  cette  forme,  qui  se  termine  du  dixième  au  quinzième  jour,  j'ai  été  souvent 

(')  Emil  Sciiwartz,  Familien  Typhus;  CentralbL,  f.Bacte.\,  1S87,  p.  413. 
(^)  Kelsch  et  KiENER,  Traité  des  maladies  des  pajs  chauds. 
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(('•moiii  tVuno  oxacorlKilioii  lli('niii(|ii('  alteig'nant  son  mnxiiiiiiin  le  soir  du 
sixi('ino  jour  à  la  veille  iIk  ronniicnrcincnl  tir  la  ildferuoicencc.  Celle-ci  esl 
annoncée  souvent  par  fies  sueui-s  erilifjucs,  par  une  Iiéinorra<^-ie  nasale  ou 
utérine.  Elle  est  suivie  d'une  polyuiic  (pii  se  eJnnVe  |)ar  deux  lllreset  demi, 
trois  et  (jualre  litres.  Ces  fébricuh's  i^iu-rissent  presque  toujours.  Quand  les 
malades  succombeni  à  cpielque  conij)licalion,  on  conslale  les  lésions  caracté- 
ristiques des  phuiues  de  Peyer  (Laveran).  Il  est  probable  (pic  dans  les  formes 
les  j)lus  léii^ères  les  plaques  de  Peyer  n'arrivent  pas  à  ulcération.  Lu  pénétra- 
tion des  microbes  dans  l'inl imité  des  I issus  est  fort  discrète;  les  ponctions  de 
rate  (pie  j'ai  faites  à  plusieurs  rej)rises  |)endant  le  cours  de  la  maladie  se  sont 
toujours  montrées  stériles  (').  Cependant  un  écart  de  réj^^iuie  peut  permettre 
lenvaliissement  de  l'économie  et  l'aire  succéder  à  une  fièvre  abortive  une 
dothiénentérie  1res  intense.  Ces  faits  laissent  supposer  que  cette  l'orme  abortive 
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est  due  à  l'invasion  dune  petite  quantité  de  virus  et  surtout  d'un  virus  peu 
virulent;  aussi  est-elle  prédominante  dans  certaines  épidémies  et  dans  la  période 
terminale  des  épidémies  sévères. 

Une  variété  de  cet  end^arras  gastrique  fébrile  est  communément  désignée  sous 
le  nom  de  fièvre  muqueuse  en  France,  de  febricula  en  Angleterre.  La  langue  est 
blanche,  la  bouche  pâteuse,  les  vomissements  fréquents;  quelquefois,  il  y  a  de 
la  diarrhée,  plus  souvent  de  la  constipation.  La  fièvre  est  modérée,  le  pouls  n'est 
pas  très  rapide  (80-90);  la  durée  de  cette  forme  n'excède  pas  deux  septénaires. 
«  Il  résulte  de  mon  expérience,  dit  Murchison,  que  la  pyrexie,  même  dans  les 
cas  très  courts,  se  termine  graduellement;  mais,  d'après  Griesinger  et  Baûmler, 
elle  peut  se  terminer  brusquement  par  une  copieuse  transpiration.  Les  seules 
preuves  qu'il  s'agit  bien  alors  d'une  fièvre  typhoïde  sont  fournies  par  la  présence 
des  taches  lenticulaires  qu'on  trouve  (luelquefois,  et  par  le  fait  que  des  cas  typhi- 
ques  de  cette  affection  se  rencontrent  fréquemment  dans  la  même  maison  (-), 

(•)  A.  Cii.vNTEMESSE,  La  fièvre  typhoïde,  rembarras  gastrique  félirile  el  la  dislnbulion 
d'eau  de  Seine  à  Paris;  Semaine  médkale.  nov.  1889.  —  Cocrtet,  Embarras  eastrique 
féljrlle;  Thèse  1890. 

(-)  Murchison,  loc.  cit.,  p.  202. 
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Aujourd'hui,  nous  sommes  mieux  armés  pour  faire  ce  diagnostic,  puisque 
l'embarras  gastrique  pur  et  simple  ne  donne  ni  la  réaction  diazoïque  ni  le  séro- 
diagnostic positif. 

Forme  apyrétique.  —  Elle  a  été  bien  étudiée  par  Gerhardt,  Potain,  Jenckes, 
Teissier  et  elle  a  fait  récemment  l'objet  d'une  bonne  description  d'Ortiz(i). 

On  doit  réserver  le  nom  de  forme  apyrétique  de  la  fièvre  typhoïde  à  toute 
dothiénentérie  dans  le  cours  de  laquelle,  en  dehors  de  tout  phénomène  de 
collapsus,  la  température  reste  normale  ou  au-dessous  de  la  normale  pendant 
toute  la  durée  de  l'infection,  qui  ne  s'accompagne  d'un  mouvement  fébrile  que 
d'une  façon  essentiellement  transitoire  ou  par  suite  d'une  complication. 

Le  point  remarquable  ici,  c'est  que  tout,  sauf  la  fièvre,  évolue  comme  dans 
la  dothiénentérie  ;  même  état  général ,  mêmes  troubles  intestinaux,  mêmes 
taches  rosées. 

La  température  centrale  est  normale  ;  si  le  thermomètre  s'élève  parfois  à  oS** 
pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  il  oscille  à  la  période  d'état  entre  o6'',2 
le  matin  et  57", 5  le  soir,  sans  présenter  d'autre  élévation  que  celles  qui  auraient 
été  accidentellement  provoquées  par  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital,  par  une 
émotion  un  peu  vive,  par  une  fatigue  exagérée  ;  c'est  ainsi  qu'un  des  malades 
de  Wendland,  qui  avait  37"  le  matin,  57", 6  à  5  heures,  eut  58", 1  à  6  heures,  à  la 
suite  d'un  vomissement;  à  9  heures,  la  température  était  redescendue  à  57", 5. 

Le  pouls  est  assez  variable,  parfois  il  est  ralenti,  plus  souvent  il  est  normalj; 
quelquefois  il  est  augmenté  de  fréquence,  il  dépasse  100  et  atteint  110,  120  et 
plus.  Cette  accélération  du  pouls  dans  la  forme  apyrétique  est  assez  remar- 
quable, car  la  fréquence  du  pouls  dans  la  dothiénentérie  normale  est  ordi- 
nairement moindre  que  ne  le  ferait  supposer  l'élévation  thermique. 

Les  différentes  étapes  de  la  maladie  sont  confondues  et  difficiles  à  séparer 
nettement,  car  l'évolution  de  la  température,  qui,  dans  les  cas  ordinaires,  est  le 
meilleur  point  de  repère,  reste  ici  dans  les  limites  uniformément  normales. 

Malgré  l'absence  de  fièvre  pendant  toute  la  durée  de  la  dothiénentérie,  la 
convalescence  est  parfois  traînante,  aussi  lente  et  aussi  pénible  que  dans  les 
formes  fébriles.  Le  convalescent  demeure  faible,  amaigri,  pendant  un  certain 
temps,  et  l'absence  de  toute  fièvre  ne  met  pas  à  l'abri  des  complications. 

A  côté  des  formes  apyrétiques  proprement  dites,  on  peut  exceptionnellement 
observer  une  forme  hypothermique  de  la  dothiénentérie.  Un  grand  nombre  de 
maladies  infectieuses,  la  pneumonie,  la  grippe,  la  fièvre  typhoïde,  peuvent  évo- 
luer avec  une  température  au-dessous  de  la  normale.  Mais,  pour  la  fièvre 
typhoïde  en  particulier,  les  cas  sont  rares  de  cette  particularité  et  on  ne  con- 
naît guère  qu'un  fait  authentique  dû  à  M.  Potain.  Dans  cette  observation  au 
sixième  jour,  les  symptômes  typhiques  étaient  au  complet,  mais  la  température 
n'atteignait  que  57", 2.  Les  jours  suivants,  le  thermomètre,  au  lieu  de  s'élever, 
s'abaissa  régulièrement  au-dessous  de  la  normale,  il  resta  ensuite  stationnaire 
à  36  ou  56", 2  pendant  la  période  d'état;  enfin  il  remonta  à  la  température  nor- 
male au  moment  où  la  convalescence  s'établit.  Le  pouls  se  ralentit  parallèle- 
ment à  l'abaissement  de  température;  il  devint  de  moins  en  moins  fréquent,  et 
resta  dans  cet  état  pendant  la  période  d'acmé  de  la  maladie  pour  récupérer  plus 
tard  sa  fréquence  normale.  Le  malade  guérit. 

(')  Ortiz,  Thèse  de  doclorat,  Steinlieil. 
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EnvisMj^éc  ;iu  poiiil  (1(^  vue  de  l;i  tempéra Liire,  celle  l'orme  liypolliermique  esl 
en  (pichpic  soflc  luic  lièxrc  renvi'i'sée.  Le  corlôgc  symplomatique  est  au  complel; 
mais  le  Iracé  Ihermoiiiétricpie  si  caraclérislicpic;  des  formes  lebi-iles  avec  les 
périodes  d'oscillalioMs  asceiidanles,  slal ioiiiiaires  el  descendanles,  se  dessine 
au-dessous  de  .'7'^  a\('c  la  iiièinc  iiiriir\  al  ion  cai^ach'-i-i^i  iipii-. 

Le  diagnoslic  esl  toujours  enloiiré  de  diriiciillés  ;  parfois  une  comijlicalion 
inopinée,  une  i)érilonile  surai<^ii(;  |»ar  pei-foralion  on  nne  hémorragie  inlesli- 
nale  dé\()ilcnl  loul  à  coup  le  diat^nosl  ic.  Si  Tctn  (-(jnsidèi-c  (|nc,  dan-^  un  <^rand 
nond)re  de  ca-.  les  syni|»lùin('s  sonl  1res  alléniiés,  on  coneoil  ipie  le  médecin 
ne  rcclicrclic  |»as  les  seids  si<^-nes  certains  do  la  lièvre  ly|)li<jïde,  riivperlro- 
pliic  de  la  raie,  la  |ir(''S('iicc  de  lâches  rosées,  rcxislence  de  la  réaction  dia- 
/onpic  de  I  ni  ine,  celle  de  la  propriété  agglulinalive  du  sérum,  de  sorte  quun 
certain  nondjic  de  dothiénentéries  apyrétiques  passent  inaperçues  sous  le  cou- 
\('rt  de  ICinharras  gaslri(|ue. 

Forme  aih/naniù/Kc.  —  C'est  la  lièvre  maligne  i)utride  des  anciens.  Dès  le 
début  de  la  malatlie,  apparaissent  un  abattement  de  tout  l'être;  et  une  mollesse 
excessive  du  pouls.  L'état  typhoïde  est  très  accusé  ;  la  stupeur  profonde,  la 
diarrhée  abondante.  A  ces  phénomènes  s'ajoute  une  grande  tendance  aux 
iMMuorragies  et  au  sphacèle.  Le  pronostic  est  grave. 

Forme  ataxi(ji(c.  —  Fièvre  maligne  des  anciens.  Elle  se  combine  parfois  à  la 
forme  précédente  (lièvre  ataxo-adynami(jue).  Elle  se  caractérise  par  une  fièvre 
intense,  un  délire  })récoce,  violent,  accompagné  d'hallucinations.  Le  malade 
crie,  a  des  soubresauts  des  tendons,  quelquefois  des  convulsions  partielles  ou 
générales.    • 

Forme  hémorragique.  —  Associée  ordinairement  à  la  forme  ataxo-adyna- 
mique,  elle  constitue  ce  que  les  anciens  appelaient  la  fièvre  putride  hémorra- 
gique. L'altération  du  sang  est  telle  que  des  hémorragies  apparaissent  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  ou  se  font  jour  par  l'inleslin,  le  rein,  l'utérus,  la 
piluitaire.  Le  pronostic  est  très  grave. 

Forme  foudroyante.  —  Elle  est  exceptionnelle,  mais  se  rencontre  de  préfé- 
rence dans  certaines  épidémies.  Le  début  est  rapide  et  violent,  la  température 
monte  aussitôt  à  -40  et  au-dessus  ;  le  délire  est  précoce,  l'adynamie  très 
prononcée.  La  mort  survient  au  bout  de  o  ou  4  jours  (Guyot,  Trousseau). 
Murchison  a  cité  un  cas  mortel  en  deux  jours.  N'était  la  coexistence  d'une 
épidémie  de  fièvre  typhoïde  normale,  le  diagnostic  de  cette  variété  se  montrait 
très  difficile  autrefois  du  vivant  du  malade.  La  recherche  des  réactions  de 
l'urine  el  du  séro-diagnoslic  permettent  aujourd'hui  plus  de  précision. 

Forme  prolongée.  —  Parfois  la  lenteur  d'évolution  de  la  fièvre  typhoïde 
dépasse  le  temps  de  la  durée  normale,  et  la  guérison  ne  svu'vient  qu'au  bout  de 
trois  mois  el  plus.  La  température  reste  élevée  pendant  le  cours  de  la  maladie; 
on  a  signalé  une  persistance  inaccoutumée  de  la  période  des  oscillations  amphi- 
boles. J'ai  observé  un  cas  de  fièvre  typhoïde  qui,  par  des  rechutes  subinlrantes, 
a  duré  cinq  mois. 

Celte  variété    répond   le   plus    souvent   à    une    persistance  des    ulcérations 

lA.  CHANTEMESSE.J 


150  FIÈVRE  typhoïde. 

intestinales  (ulcérations  atoniques)  ;  aussi  s'accompag"ne-t-elle  fréquemment  de 
perforation  de  l'intestin. 

Forme  seplkémique.  —  Cette  forme  peut  se  produire  chez  l'homme  en  dehors 
des  lésions  ordinaires  des  organes  lymphoïdes  de  l'intestin.  Chez  un  patient  qui 
avait  succomhé  à  des  accidents  nerveux  et  infectieux  mal  déterminés,  Banti 
ne  trouva  à  l'autopsie  aucune  lésion  appréciable  de  l'intestin  ;  la  rate  et  les 
ganglions  mésentériques  étaient  tuméfiés  et  renfermaient  à  l'état  de  pureté  le 
bacille  typhique.  Vaillard  et  Vincent  ont  observé  le  fait  suivant (^)  :  «  Un  jeune 
soldat  est  d'alaord  atteint  d'une  grippe  très  légère.  5  jours  après  la  guérison, 
il  est  pris  d'accidents  graves,  tels  que  céphalée  intense,  douleurs  lombaires 
très  vives,  excitation  cérébrale  et  fièvre  élevée  (40").  Ces  symptômes,  auxquels 
s'ajoute  une  épistaxis  très  abondante,  persistent  les  jours  suivants,  sans  modifi- 
cation. Puis  surviennent  le  coma  vigil  avec  insensibilité  complète,  la  contrac- 
ture de  la  nuque  et  des  muscles  du  pharynx.  La  constipation  est  absolue.  Après 
une  courte  amélioration,  les  phénomènes  cérébraux  reprennent  leur  première 
intensité  et  le  malade  meurt  dix  jours  après  le  début  des  accidents.  L'autopsie 
révèle  une  vive  injection  des  méninges  cérébrales  et  spinale,  qui  en  quelques 
points  paraissent  modérément  infdtrées  de  sérosité.  Les  poumons  sont  conges- 
tionnés. La  rate  est  très  tuméfiée  et  mollasse  (480  grammes).  L'intestin  ne  pré- 
sente aucune  altération.  Les  cultures  faites  avec  la  pulpe  splénique,  le  sang  du 
poumon,  des  parcelles  de  la  moelle,  du  bulbe  et  de  la  protubérance  donnèrent 
toutes  le  bacille  d'Eberth.  »  Dans  la  rate  et  l'exsudat  méningé  il  a  été  trouvé 
en  outre  un  streptocoque.  Comme  on  le  voit,  il  s'agit  d'une  infection  mixte;  mais 
l'hypertrophie  de  la  rate  qui  n'existe  pas  à  ce  point  dans  l'infection  strepto- 
coccique,  la  présence  du  bacille  spécifique  dans  le  tissu  nerveux,  le  poumon, 
etc.,  et  l'évolution  clinique  ne  permettent  pas  de  douter  qu'il  n'y  ait  eu  une 
vraie  fièvre  typhoïde. 

L'observation  que  j'emprunte  à  Thue  (^)  montre  jusqu'à  quel  point  les  formes 
atypiques  de  la  dothiénentérie  peuvent  s'éloigner  du  tableau  classique.  Sans 
l'examen  bactériologique  on  ne  pouvait  faire  ici  d'autre  diagnostic  que  celui 
de  colite  ulcéreuse  et  de  néphrite  hémorragique.  Un  homme  de  50  ans  est 
pris  au  commencement  de  juillet  1888  de  diarrhée,  de  douleurs  dans  le  bas- 
ventre  et  d'hématurie.  Cinq  ou  six  jours  après,  il  présente  des  symptômes 
typhoïdes  et  du  délire;  la  fièvre  s'élève  à  oQMO*^  et  il  survient  des  selles 
sanglantes,  des  épistaxis  et  des  vomissements.  Le  15  juillet,  le  malade  entre  à 
l'hôpital;  la  température  marque  alors  56°.  Il  n'y  a  pas  de  gonflement  de  la  rate; 
l'urine  contient  beaucoup  d'albumine,  des  cylindres  nombreux  et  du  sang.  Pas 
d'œdème.  Pendant  les  o  jours  qui  suivent,  état  stationnaire,  affaissement,  selles 
sanglantes,  du  volume  d'une  lentille  à  celui  d'un  haricot.  Une  partie  des  ulcéra- 
tions est  cicatrisée.  Dans  le  rectum,  ulcérations  rares  ;  il  en  existe  une  au  niveau 
de  l'anus  qui  mesure  l'étendue  d'une  pièce  de  un  franc  ;  muqueuse  stomacale 
non  ulcérée;  rate  grosse  et  diffluente;  reins  très  augmentés  de  volume,  ponc- 
tués de  petites  hémorragies  et,  à  leur  surface,  de  zones  nécrosées;  muqueuse 
vésicale  sanguinolente,  température  56",  urines  rares.  Le  16  juillet,  la  température 
atteint  59",  le  lendemain  58°  et  le  surlendemain  57°.  Les  hémorragies  intestinales 
persistent  et  s'accompagnent  d'hématémèses.  On  ne  constate  ni  éruptions,  ni 

(^)  Vaillard  et  Vincent,  ibid. 

(-)  TiiuK.  —  Norsk.  mngaz.  for  Lœgevidenskal)en,  1889,  p.  272,  Christiania. 
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synii'lôiiK"^  |»iilin(iii;iir<'s.  L;i  moii  siir'\i('iil  Ir  LM  jiiillcl .  —  Aiilopsio  :  dornière  por- 
tion (le  liiilcsliii  ^irlc  luiii(''li(''(',  <rim(>  coloralioii  reniée  Concô;  luni(''faclion  légère 
dos  |»l!i(pi<'s  (le  Pcycr  cl  des  rolliculcs  isolés,  sans  nicéralions  ni  hôniorragios  : 
niinpiciisc  du  cnjoti  roiii^c  hiiin  dans  loulo  son  élondiie,  rocouvorle  d'un  mucus 
san^uinolcid  cl  parscuicc  d 'uhcialions  superficielles,  reposant  sur  un  fond  plat. 

La  raie  et  les  reins  renlerniaient  à  l'étal  Aq  pureté  le  bacille  lyphi(pie. 

Plus  réceniincnl  ('),  M.  du  (^azal  a  rapporté  un  exemi)le  de  fornic  scplir(''ini(pie 
de  la  fièvre  Ivphoïd*',  absolunicid  analoti^ue  aux  précédcnis. 

11.  —  Nous  ranimerons  dans  celte  deuxième  catégorie  les  fièvres  typhoïdes, 
(prinllucncc  un  (Mal  particulier  de  l'organisme,  que  cet  état  soit  une  modalité 
iionii.dc  (le  l'cxishMice,  comme  l'enfance,  la  vieillesse,  la  grossesse,  ou  bien  une 
modalité  patliologicpie,  comme  le  diabète,  l'obésité,  l'alcoolisme,  une  affection 
antérieure  du  cœur,  des  poumons,  du  foie,  des  reins,  etc.  Nous  y  ajouterons 
enfin  certaines  variétés,  telles  que  les  formes  thoracique,  cérébrale,  etc.  ;  car 
ces  localisations  atypiques  du  virus  lyphique  sont  commandées  le  plus  souvent 
par  une  moindre  résistance  des  organes  frappés. 

a).  — Fièvre  ftjp/toïde  de  renfant.  —  Signalée  tout  d'abord  par  Rilliet  et  par 
Taupin  en  l-8iO,  elle  a  fait  l'objet  depuis  cette  époque  de  nombreux  travaux, 
|>armi  lesquels  nous  citerons  ceux  de  Marfan  et  d'Etienne  {^). 

L'apparition  de  la  dothiénenlérie  est  rare  avant  l'âge  de  5  ans;  elle  a  cepen- 
dant été  observée  chez  un  nourrisson  de  23  jours  (Gerhardt),  de  4  mois  (Legry), 
de  ()  mois  (Parrot.  Murchison).  Elle  est  due  à  l'usage  de  lait  coupé  d'eau 
impure  (Ballard),  ou  bien  la  transmission  de  la  maladie  s'est  faite  de  la  nour- 
rice à  l'enfant. 

Les  lésions  sont  peu  marquées,  les  ulcérations  intestinales  rares;  le  plus 
souvent  les  plaques  de  Peyer  sont  simplement  hypertrophiées.  En  revanche,  les 
ganglions  mésentériques  apparaissent  énormes,  atteignant  parfois  le  volume 
d'un  œuf  de  pigeon. 

Les  symptômes  sont  surtout  marqués  dans  la  seconde  enfance.  Jusqu'à  l'âge 
de  5  ans,  rien,  à  part  le  séro-diagnostic  et  la  présence,  inconstante  d'ailleurs,  de 
lâches  rosées,  ne  permet  de  faire  un  diagnostic  précis.  Aussi  toute  fièvre  con- 
tinue, chez  un  nourrisson,  sans  localisation  nettement  prédominante,  avec  quel- 
ques phénomènes  méningés  peu  accentués,  avec  une  diarrhée  légère,  doit  faire 
rechercher  les  taches  rosées  lenticulaires. 

Mais  dès  la  deuxième  enfance,  les  signes  sont  plus  nets  :  le  début  est  brusque, 
et  caractérisé  par  une  ascension  thermique  considérable,  des  vomissements,  des 
convulsions.  Bientôt  l'infection  se  confirme;  elle  est  remarquable  ^^?^Y  Y  efface- 
ment des  troubles  digestifs,  la  langue  est  humide,  parfois  desquamée  en 
triangle  vers  la  pointe,  la  diarrhée  peu  abondante.  Les  hémorragies  et  la 
perforation  sont  exceptionnelles;  mais  le  ventre  est  fréquemment  douloureux. 
Le  pouls  bat  de  110  à  liO  pulsations  à  la  minute;  le  dicrotisme  ne  sobserve 
guère  avant  l'âge  de  10  ans.  Les  taches  rosées  manquent  dans  le  tiers  des  cas  ; 
les  sudamina  sont  la  règle,  et  expliquent,  par  leur  abondance,  la  desquama- 
lion  si  fréquente  au  décours  de  la  fièvre  typhoïde.  Il  n'est  pas  rare  d'observer 

(')  Du  Cazal,  Soc.  méd.  Hôp.  7  avril  1895. 

("•)  INIarfan,  Tribune  méd.,  1895,  Traité  des  mal.  de  l'Enfance,  t.  I,  1897.  —  A.  Etiexxe, 
Gazette  de  Méd.  et  de  Cliir.  1896. 
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des  accidents  méningitiques,  des  convulsions,  en  réalité  peu  redoutables. 
L'aphasie  est  fréquemment  signalée  au  début  de  la  convalescence.  - 

Les  arthrites,  les  ostéomyélites,  les  inflammations  broncho-pulmonaires, 
quelquefois  l'adénopathie  trachéo-bronchique,  sont  les  complications  préférées 
de  la  dothiénentérie  de  l'enfance. 

Le  pronostic  est  moins  grave  que  chez  l'adulte,  puisque  la  mortalité  ne 
dépasse  pas  8  pour  100.  —  Les  rechutes  sont  relativement  fréquentes. 

Fièvre  typhoïde  du  vieillard.  —  A  un  âge  avancé,  la  fièvre  typhoïde  n'est 
pas  aussi  rare  qu'on  serait  tenté  de  le  supposer  (A.  Josias)(').  La  symp- 
tomatologie  se  signale  par  des  anomalies  nombreuses.  Le  début  est  insi- 
dieux; la  céphalalgie  et  les  épistaxis  sont  rares,  la  fièvre  est  peu  élevée  et, 
dans  la  majorité  des  cas,  les  symptômes  abdominaux  se  montrent  inconstants  ; 
les  taches  rosées  elles-mêmes  manquent  parfois.  Il  est  des  cas  où  la  fièvre 
typhoïde  évolue  suivant  le  type  classique,  mais  elle  ne  se  dépouille  presque 
jamais  d'un  caractère  prédominant,  l'adynamie.  L'affaiblissement  du  début 
s'accroît  malgré  la  légèreté  apparente  des  symptômes  jusqu'à  une  période 
avancée  de  la  convalescence  qui  est  toujours  traînante.  La  tuméfaction  de  la 
rate  est  moins  constante  et  moins  forte  que  chez  l'adulte.  Les  complications 
broncho-pulmonaires  sont  fréquentes.  La  mort  peut  être  occasionnée  par  une 
perforation  intestinale. 

Fièvre  typhoïde  des  femmes  enceintes.  —  Fièvre  typhoïde  congénitale.  — 
Niemeyer  et  Rokitansky  croyaient  à  la  rareté  de  la  fièvre  typhoïde  au  cours  de 
la  grossesse.  Cazeaux  protesta  contre  cette  affirmation,  et  son  opinion  semble 
aujourd'hui  communément  admise.  La  fièvre  typhoïde  est  exceptionnelle  à  la 
suite  des  couches  ;  cela  est  vrai,  mais  le  fait  s'explique  par  l'état  d'isolement  de 
la  femme  à  ce  moment,  qui  la  soustrait  à  la  plupart  des  causes  de  conta- 
mination (^). 

La  fièvre  typhoïde  présente  ses  caractères  habituels,  et  sa  gravité  n'est  pas 
plus  grande  qu'à  l'ordinaire.  Griesinger  était  d'un  avis  différent;  cet  auteur 
observait  à  une  époque  où  les  avortements  étaient  souvent  suivis  d'infection 
puerpérale. 

Si  le  pronostic  n'est  pas  aggravé  pour  la  mère,  on  ne  saurait  en  dire  autant 
en  ce  qui  concerne  le  fœtus.  Son  expulsion  survient  dans  les  2/3  des  cas. 
Les  organes  du  fœtus  renferment  le  plus  souvent  le  bacille  typhique  (Chante- 
messe  et  Widal,  Neuhaus,  Eberth,  Etienne,  Marfan,  etc.).  Il  n'y  a  point  de 
lésions  intestinales,  car  la  contamination  s'est  faite  par  la  veine  ombilicale. 
L'infection  des  viscères  du  fœtus  n'est  pas  fatale,  et  parfois  l'examen  le 
plus  minutieux  n'y  peut  déceler  aucun  micro-organisme.  L'avortement  peut 
être  dû  au  passage  des  toxines  seules,  à  travers  le  placenta.  Tel  m'a 
semblé  être  le  cas  pour  un  fœtus  de  trois  mois  que  j'ai  examiné  à  ce  point 
de  vue. 

La  substance  agglutinante  se  répand  le  plus  souvent  dans  l'organisme 
fœtal;  peut-être  même  y  est-elle  formée  de  toutes  pièces  en  cas  d'infection. 
Son  absence  a  été  signalée  par  Achard  et  Bensaude,  Etienne,  Charrier  et 
Apert. 

(i)  A.  JosiAS,  Thèse  de  Paris,  1881. 

(-)  Consultez  Vinay,  Traité  des  mal.  de  la  grossesse,  Paris,  1894,  p.  698. 
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F'u'vre  h/ji/ioït/c  r/icz  les  ohc'scs:.  —  Elle  se  caraclôrise  par  riiyporllionnio, 
la  lendancc  au  coUapsus  cardiaque,  la  frc({uoncc  des  hémorragies  inleslinalcs 
el  des  complications  broncho-pidinonaires.  Aussi  le  pronostic  esl-il  1res  grave  ; 
la  morl  survient  dans  i)lus  des  deux  tiers  des  cas  (Lyonnet)  (*).  D'ailleurs  les 
malades  ne  retirent  qu'un  médiocre  bénéfice  de  la  balnéation  Froide,  à  cause 
de  leur  pannicule  adipeux  (|ui  entrave  le  rayonnement  calorique.  A  l'autopsie, 
on  conslale  la  rié(|n('uce  des  lésions  <hi  myocarde  et  du  l'oie. 

Fièvre  t!/j)/i()ïi/c  et  dhibrlc.  —  La  température  esl  peu  (''I('\(''e  ;  la  glycosurie 
diminue,  el  disparaît  même  dans  (|uelques  cas.  La  mort  en  est  la  lerminaison 
iVécpienle,  à  la  suite  le  plus  souvent  de  complications  cardiaques  ou 
hépatiques. 

Fièvre  tijplioidf  cl  (ih-oollsme.  —  L'évolution  peut  être  normale  ou  bien 
marquée  par  de  riiyperthermie  et  des  troubles  nerveux  plus  ou  moins  intenses. 
La  fré(|uence  de  la  myocardite,  de  l'hémorragie  intestinale,  de  la  broncho- 
pneumonie rendent  le  pronostic  des  plus  réservés. 

Fièvre  typhoïde  et  dermatoses.  —  Le  plus  souvent,  les  éruptions  cutanées, 
antérieures  à  la  dothiénentérie,  s'effacent  pendant  le  cours  de  la  maladie,  pour 
reparaître  au  moment  de  la  convalescence.  Hardy  pensait  même  que  la  gale 
pouvait  guérir  sous  l'influence  d'une  fièvre  typhoïde;  le  cliancre  induré  s'amollit 
durant  la  dothiénentérie  et  reprend  toute  sa  consistance,  aussitôt  la  guérison 
survenue  (Lailler). 

La  fièvre  typhoïde  revêt  un  caractère  de  gravité  exceptionnelle  chez  des 
individus  atteints  d'affections  hépatiques,  rénales  ou  cardiaques  antérieures.  Si 
la  guérison  survient,  il  est  de  règle  de  constater  une  aggravation  de  la  maladie 
primitive  (^). 

J'ai  signalé  au  chapitre  des  complications  les  altérations  qui  frappent  cer- 
tains organes,  et  impriment  au  tableau  de  la  maladie  de  notables  modifica- 
tions. Les  lésions  ulcéreuses  du  pharynx  (pharyngo- typhoïde)  et  surtout  du 
larynx  (laryngo-typhoïde)  donnent  parfois  à  la  dothiénentérie  une  apparence 
assez   particulière    pour   constituer  une   forme    clinique. 

La  forme  cardiaque  offre  une  évolution  clinique  dans  laquelle  les  symp- 
tômes de  défaillance  du  myocarde  occupent  le  premier  rang.  Il  est  excep- 
tionnel que  le  cœur  ne  soit  pas  touché  d'une  manière  plus  ou  moins  grave  dans 
la  dolhiénenlérie;  les  symptômes  très  minimes  passent  inaperçus;  ils  devien- 
nent souvent  manifestes  si  on  exerce  une  pression  limitée  sur  la  région  précor- 
diale; beaucoiqi  de  typhiques  ont  «  le  cœur  douloureux (^)  ».  On  peut  assister 
à  l'apparition  de  souffles  fugitifs  dus  au  défaut  de  contraction  des  piliers  du 
cœur.  Les  altérations  légères  guérissent  sans  laisser  de  traces,  mais  il  n'est 
pas  très  rare  de  voir  survenir,  quelques  années  après  la  guérison,  des  troubles 
cardiaques,  variables  avec  le  siège,  l'étendue  et  la  gravité  des  lésions  chroni- 
ques, qui  se  sont  faites  peu  à  peu  suivant  le  mécanisme  dont  j'ai  parlé  aux 
chapitres  de  l'analomie  pathologique  et  de  la  symptomalologie. 

(•)  Lyonnet  et  Maurice.  Soc.  méd.  do  Lvon,  1808.  —  A.  Maurice,  Thèse  de  doctorat.  Lvon 
1898. 
(*)  GiROT,  Thèse  de  doctorat,  Paris  1802. 
(^)  Peter.  Myocardite  dothiénenlérique;  Semaine  médlc.,  14  mars  1891. 
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Gubler  et  Robin  ont  décrit  une  forme  rénale^  dont  les  symptômes  un  peu  spé- 
ciaux rendent  le  diagnostic  facile  :  sécheresse  de  la  bouche,  fréquence  des 
vomissements,  rareté  de  la  diarrhée;  douleur  lombaire,  œdème  des  jambes  et 
de  la  face;  urines  rares,  foncées  et  albumineuses;  précocité  des  phénomènes 
cérébraux,  tendance  à  l'adynamie,  température  élevée;  accidents  cutanés  varia- 
bles (pemphygus,  ecthyma,  furoncles),  etc.  La  mort  survient  dans  plus  de  la 
moitié  des  cas. 

La  pneumo-typhoïde  ou  fièvre  typhoïde  commençant  par  une  pneumonie 
fîbrineuse  et  se  démasquant  vers  le  huitième  ou  neuvième  jour,  quand  la 
pneumonie  entre  en  défervescence,  est  une  des  formes  cliniques  les  plus 
curieuses  de  la  dothiénentérie.  Étudiée  par  M.  Potain,  par  Gerhart  et  par 
M.  Lépine,  elle  est,  je  crois,  pour  les  raisons  indiquées  plus  haut  (voy.  p.  152) 
une  combinaison  des  deux  infections  pneumococcique  et  typhique,  évoluant 
sur  le  même  individu,  après  un  début  à  peu  près  simultané.  Puisque  les  deux 
virus  se  combinent  volontiers  dans  le  poumon  au  début  ou  dans  le  cours  de 
la  dothiénentérie,  il  est  probable  que  l'association  du  pneumocoque  et  du 
bacille  typhique  existe  quelquefois  en  dehors  de  la  localisation  pulmonaire.  Je 
ne  crois  pas  cependant  qu'elle  ait  été  observée.  La  pneumonie  guérie,  la  fièvre, 
la  stupeur,  la  diarrhée,  les  taches  rosées  et  tous  les  symptômes  classiques  de 
la  dothiénentérie  évoluent  comme  à  l'ordinaire. 

La  pleuro-typhoïde  ou  fièvre  typhoïde  présentant  comme  première  localisation 
visible  une  pleurésie  séreuse  a  été  signalée  pour  la  première  fois  par  Lécorché 
et  Talamon  ('),  puis  par  G.  Sée  et  Talamon(^),  par  Charrin  et  Roger (^)  ;  elle  a 
fait  Fobjet  d'une  étude  très  intéressante  de  M.  Fernet(*)  qui,  avec  M.  Girode,  a 
trouvé  le  bacille  d'Eberth  dans  le  liquide  épanché. 

Après  une  période  prodromique  de  malaise  général  de  4  à  5  semaines,  la 
maladie  débute  brusquement  par  les  signes  de  l'inilammation  aiguë  de  la  plèvre. 
Dès  les  premiers  jours,  l'élévation  de  la  température,  l'absence  de  rémission 
matinale,  la  prostration  du  malade,  ne  permettent  pas  de  penser  à  une  pleurésie 
simple.  L'épanchement  n'est  pas  très  abondant  et  tend  à  disparaître  spontané- 
ment vers  le  quinzième  jour  de  la  maladie. 

Au  début  du  deuxième  septénaire,  la  diarrhée,  les  taches  rosées,  l'hypertro- 
phie splénique  et  la  courbe  de  température  démasquent  la  dothiénentérie,  dont 
l'évolution  n'est  pas  très  sensiblement  influencée  par  cet  exorde  anormal. 

A  propos  de  la  pleuro-typhoïde  comme  de  la  laryngo-typhoïde  et  de  la 
pneumo-typhoïde,  une  question  se  pose  :  le  mode  de  début  implique-t-il  une 
localisation  primitive  du  bacille  sur  la  plèvre?  Dans  tous  les  cas  de  pleuro- 
typhoïde,  nous  avons  vu  que  la  pleurésie  avait  été  précédée  d'une  période  de 
fièvre  et  de  malaise  pendant  plusieurs  semaines  ;  la  constatation  du  bacille 
typhique  dans  l'exsudat  pleural,  môme  dès  les  premiers  jours  de  l'épanchement, 
ne  prouve  rien  en  faveur  de  l'hypothèse  de  la  pénétration  du  virus  par  la 
voie  pulmonaire,  puisque  les  lésions  intestinales  se  montrent  au  deuxième 
septénaire  aussi  avancées  qu'elles  peuvent  l'être  dans  la  forme  commune  de 

(')  Études  médicales,  1881,  p.  575. 

(-)  Maladies  simples  du  'poumon,  1886.  p.  538. 

("')  Soc.  méclic.  des  hôpit.,  avril  1891. 

(*)  Idem,  mai  1891. 
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l;i  iiiahidic.  Mrinc,  <iu;iii(l  r.ilh'-r.il ion  des  ))l;i(|iies  de  Peyer  fait  défaiil  cl  (jnc 
le  l);Mill('  lv|)lii(iii('  cxislc  (Unis  TcxsudaL  pleural,  commo  flans  robservalion  d(^ 
Cliarrin  cl  Uog'cr,  on  no  pont  eonclui'c  à  une  localisalioii  piiniiliNc  du  niicrobc 
sur  !a  plc\rc,  parce  que  le  malade  a\ail  do  la  fièvre  et  des  taches  rosées  au 
luoiiis  dix  jours  avant  le  déhiiL  de  la  plcui'ésio  (').  Je  n'insiste  pas  sur  ces  acci- 
denls  pl('uréli(pu's  don!  j"ai  déjà  parlé  (page  l^r»). 

La  Kjth'iio-h/ithnïili'  se  disliii^iic  cliui({uenieiit  par  la  leudance  de  la  fièvre  à 
revèlir  le  type  récurreni  cl  [)ar  le  caractère  ofïacé  dos  troubles  intestinaux; 
anatomicpuMucnl.  par  une  au<i;inenlation  considérabk;  du  voluuK^  de  la  rate, 
avec  dos  lésions  de  riateslin  nulles  ou  très  peu  développées;  dans  la  plupart  des 
cas,  elles  sont  suffisamment  dessinées  pour  que  le  diagnostic  ne  laisse  aucun 
doute.  Cotte  forme  spléni(pio  présente  elle-même  quelques  variétés  : 

a)  La  rate  est  volumineuse;  sa  capsule  est  le  siège  d'une  inflammation 
adhésivo  ou  cxsudative  avec  péritonite  localisée  ou  généralisée. 

h)  La  rate  atteint  un  volume  énorme  parce  qu'il  se  fait  des  hémorragies 
dans  son  parenchyme.  La  fièvre  est  intense,  elle  dure  de  6  à  7  semaines;  puis 
elle  lait  place  à  une  apyrexie  de  8  à  15  jours,  suivie  d'une  rechute  ou  reprise  de 
la  maladie  cpii  persiste  tant  que  dure  la  tuméfaction  de  la  rate. 

c)  Dans  celte  troisième  variété,  la  récurrence  se  montre  d'une  manière  encore 
plus  nette.  La  fièvre  est  intense  dès  le  début;  elle  dure  environ  une  semaine. 
Alors  survient  une  période  d'apyroxie  do  quelques  jours  suivie  de  fièvre,  puis 
d'ai)yrexio,  puis  d'une  nouvelle  période  fébrile. 

Quok{ues-unos  de  ces  formes  atypiques  se  rapprochent  beaucoup  par  leurs 
sym})tômes  du  typhus  récurreni  ;  elles  s'en  distinguent  par  l'absence  de  spirilles 
dans  le  sang.  Il  s'agit  bien  dans  tous  les  cas  de  dothiénentérie,  mais  la  raison 
d'une  telle  perturbation  dans  l'évolution  do  la  maladie  nous  échappe. 

Forme  sudoralc.  —  Borelli,  puis  Jaccoud  (^)  ont  décrit  cotte  forme,  assez 
fréquente  on  Italie,  mais  rare  on  France.  Elle  est  caractérisée  par  quelques 
signes  particuliers  ;  la  fièvre  présente  plusieurs  paroxysmes  quotidiens,  suivis  de 
sueurs  profuses;  les  symptômes  abdominaux  et  broncho-pulmonaires  sont 
presque  nuls.  La  diarrhée  est  absente,  mais  les  lésions  des  plaques  do  Peyer 
existent,  et  les  hémorragies  intestinales  no  sont  pas  excoplionnollos.  Celte 
forme  n'est  peut-être  qu'une  variété  de  la  typho-malarionne  que  nous  allons 
décrire. 

ni.  —  Los  formes  atypiques  do  la  dothiénentérie  doivent  assez  souvent  leur 
exislence  à  la  combinaison  d'un  virus  étranger  avec  celui  de  la  fièvre  typhoïde. 
La  coexistence  dos  fièvres  éruplivcs  avec  la  dothiénentérie  no  présente  qu'un 
intérêt  relatif,  chacune  dos  maladies  évoluant  pour  son  propi'o  compte,  et 
n'ayant  d'autre  relation  avec  la  fièvre  typhoïde  qu'une  coïncidence  fortuite  dans 
la  date  de  leur  apparition.  11  est  cependant  nécessaire  do  connaître  celte 
parlicularilé.  afin  d'éviter  toute  confusion  entre  ces  exanthèmes  spécifiques  et 

(*)  M.  Fernet  a  observé  un  cas  de  pleurésie  due  au  jjacille  d'Eberth,  chez  un  lyphi(iue 
qui  avait  de  U'ès  minimes  lésions  intestinales  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  juillet  1891).  — 
Cette  observation  est  très  comparable  à  celle  de  Vaillard  et  Vincent. 

(-)  Jaccoud,  Semaine  méd..  10  février  1897. 

lA    CHANTEMESSE-I 


156  FIÈVRE  TYPHOÏDE. 

un  érythème  typhique,  dont  le  pronostic  est  tout  différent.  Murchison,  Siredey, 
Maurice  Raynaud  rapportent  chacun  des  exemples  où  pareille  erreur  d'interpré- 
tation aurait  pu  être  commise.  De  même  chez  les  enfants,  l'apparition  d'une 
roséole  en  impose  parfois  pour  une  simple  éruption  de  taches  rosées  lenticu- 
laires (Rilliet  et  Barthez)  (').  De  même  la  méningite  cérébro-spinale  épidémiqiie 
peut  survenir  au  cours  d'une  dothiénentérie  (Fitz,  Wunderlich),  et  faire  croire 
à  une  manifestation  médullaire  du  virus  typhique. 

L'association  de  la  malaria  et  de  la  fièvre  typhoïde  présente  des  caractères 
qu'il  faut  bien  connaître.  L'opinion  de  Boudin,  qui  croyait  à  l'antagonisme 
de  ces  deux  affections,  est  en  effet  reconnue  manifestement  erronée. 

Dès  les  premiers  temps  de  la  conquête  de  l'Algérie,  Maillot  (1856)  avait 
signalé  l'existence  de  lésions  dothiénentériques  chez  des  sujets  qui  avaient  suc- 
combé à  une  fièvre  réputée  d'origine  paludéenne.  La  fièvre  typho-inalarienne  a 
été  étudiée  par  Jacquot,  Léon  Colin,  Woodward,  Laveran,  Këlsch  et  Kiener,  etc. 
Elle  a  été  la  pyrexie  dominante  parmi  les  troupes  françaises  en  Algérie  et  dans 
les  armées  opérant  dans  la  vallée  du  Mississipi  pendant  la  guerre  de  Sécession. 
Après  la  discussion  qui  suivit  le  rapport  de  Woodward  au  congrès  de  Philadel- 
phie (1876),  la  conclusion  fut  que  la  typho-malarienne  résultait  de  l'influence 
combinée  des  causes  qui  produisent  la  malaria  et  la  dothiénentérie.  Certaines 
villes  (Nancy,  Perpignan,  etc.)  assises  sur  d'anciens  marécages,  sont  connues 
pour  produire,  à  la  suite  de  travaux  de  drainage  du  sous-sol,  des  épidémies 
typho-malariennes. 

Les  modes  d'association  des  deux  maladies  diffèrent  suivant  les  cas  ; 
tantôt  la  dothiénentérie  réveille  et  active  le  germe  de  la  malaria  et  conserve 
dans  l'association  le  rôle  principal  ;  tantôt  elle  s'ajoute  à  une  infection 
palustre  en  activité  et  tient  le  rôle  secondaire  ;  tantôt  enfin  les  deux  affections 
sont  contemporaines  ;  elles  s'aggravent  et  se  modifient  réciproquement  ;  elles 
constituent  ainsi  la  forme  type  de  la  typho-malarienne.  Celle-ci  débute  comme 
«  une  véritable  fièvre  intermittente  quotidienne  ou  double  tierce,  dont  les  inter- 
valles apyrétiques  sont  marqués  par  une  adynamie  profonde,  et  dont  les  accès, 
rebelles  au  sulfate  de  quinine,  reviennent  avec  une  intensité  croissante,  s'al- 
longent et  se  rapprochent  de  plus  en  plus  jusqu'à  la  continuité  »  (Kelsch  et 
Kiener) (^).  Alors  entre  en  scène  le  cortège  des  symptômes  typhoïdes;  l'impalu- 
disme  se  traduit  toujours  par  la  teinte  terreuse,  la  mélanémie,  le  gonflement 
douloureux  du  foie  et  de  la  rate,  les  allures  irrégulières  de  la  fièvre.  Celle-ci  est 
traversée  de  rémissions  brusques  qui  abaissent  la  température  au-dessous  de  la 
normale,  au  milieu  de  sueurs  pro fuses  ou  du  collapsus.  Le  sulfate  de  quinine 
est  peu  efficace. 

La  maladie  est  entrecoupée  d'accès  pernicieux  qui  se  dissipent  ou  entraînent 
la  mort.  En  cas  de  guérison,  la  défervescence  se  produit  au  terme  habituel  de 
la  fièvre  typhoïde.  La  convalescence  est  troublée  par  des  accès  de  fièvre  qui 
provoquent  énergiquement  l'apparition  des  désordres  anatomiques  de  l'impalu- 
disme  chronique.  La  mort  subite,  les  hémorragies  intestinales,  la  perforation 
sont  fréquentes,  bien  que  d'une  façon  générale  la  typho-malarienne  ne  présente 
que  des  lésions  intestinales  peu  développées  (Woodward).  On  trouve  à  l'autopsie 
les  ganglions  mésentériques  très  hypertrophiés,  le  foie  et  la  rate  gros  et  la 
mélanémie.  Parfois  la  fièvre  typhoïde  se  dissimule  complètement  sous  les  traits 

(')  Rilliet  et  Barthez,  T.  II,  p.  706. 
(^)  Maladies  des  pays  chauds,  p.  544. 
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(l'accrs  plus  on  moins  rchcllcs  pcndjinl  l('s<|n('Is  sni'\  icnncnl  rapidcnicnl  ran(''nii(' 
cl  la  laiMcssc.  Tel  esl  [v  lai!  rWv  par  Kclsch  cl.  Kiciicr.  Un  jonnc  arlillcnr 
ayani  nnc  diarrhcc  simple  (l('|)nis  le  12  aoCiL  conlraçlo  une  fièvre  intcniiiLLenl(! 
dans  la  nnil  du  IX-I!)  aoùL  en  moidanl  la  ^ardc  an  lorl,  où  généralemenl  tous 
les  soldais  prenucnl  la  (ièvre.  Des  accès  complels  ont  lieu  les  20,  22,  24,  25  el 
27  aoùl;  la  diai-rliée  dispai-aîl  avec  Tinvasiou  de  la  fièvre  et  eelle-ci  crdo  à  sou 
lour  au  suU'ale  de  (|uiuine  admiuisirc  énergi({uemcnL  Bien  que  1res  laiMc,  le 
malade  se  promcuail  clia([ne  jour,  lors({ue  dans  la  nuil  du  50  au  7)1  aoùL  il 
fui  atleiul  d'une  périlonile  (pii  rem|)orla  le  1''  se[)lembre.  On  trouva  dans 
Tintcslin  plusieurs  ulcères  typhi(|ues  dont  l'un  était  ouvert  dans  le  périloine. 

On  voit  ({ue  l'association  des  deux  virus  favorise  l'apparilion  des  accidents 
graves  propres  à  l'un  et  à  l'autre. 

{•'ufin  la  modification  imprimée  à  la  fièvre  typhoïde  pour  la  malaria  de  cer- 
tains pays  pourrait  donner  naissance  à  des  formes  encore  plus  inattendues  ('). 
Telle  serait  une  maladie  qui  fait  des  ravages  chez  les  habitants  de  la  Bosnie  et 
de  l'Herzégovine  et  qui  est  connue  sous  le  nom  pittoresque  de  Typhus  des 
chiens.  Après  des  prodromes  qui  durent  2  ou  5  jours,  caractérisés  par  la  lour- 
deur de  tète,  du  malaise  général  et  de  la  constipation,  la  maladie  éclate  par  une 
fièvre  qui  s'élève  brusquement  à  40".  Dès  le  troisième  jour  apparaissent  de 
la  diarrhée",  des  épistaxis  et  des  hémorragies  intestinales.  A  partir  du  sixième 
jour,  la  fièvre  tombe,  mais  la  diarrhée  et  la  tuméfaction  de  la  rate  persislenl. 
PcMidant  toute  la  durée  de  la  fièvre,  le  pouls  est  ralenti;  il  descend  quelquefois 
jusciu'à  50  pulsations.  La  convalescence  est  lente  et  demande  o  ou  i  semaines. 
Dans  les  maisons  où  la  fièvre  typhoïde  évolue  avec  son  type  classique,  les  seuls 
patients  qui  présentent  la  «  fièvre  canine  »  sont  ceux  qui  ont  élé  atteinis  par  la 
malaria  quelque  temps  auparavant.  Les  garde-robes  des  malades  atteints 
de  «  typhus  des  chiens  »  renferment  le  bacille  typhique(-). 

Le  typhus  récurrent  peut  évoluer  en  même  temps  qu'une  fièvre  typhoïde  (^);  la 
fièvre  présente  alors,  à  heures  fixes,  des  exacerbations  qui  lui  donnent  tous  les 
caractères  d'une  fièvre  rémittente.  Mais  le  plus  souvent  il  est  nécessaire  de 
pratiquer  l'examen  du  sang,  afin  de  pouvoir  affirmer  la  coexistence  de  ces  deux 
alfections. 

Fièvre  typhoïde  et  choléra.  —  Cette  association  n'est  pas  exceptionnelle,  et 
M.  Galliard  en  a  pu  rapporter  deux  exemples.  Au  début  d'une  épidémie 
cholérique,  les  autres  maladies  épidémiques  paraissent  s'effacer.  Mais  dès  que 
les  attaques  de  choléra  deviennent  moins  intenses,  leur  exclusivisme  s'atténue 
et,  à  côté  du  choléra,  on  voit  éA^oluer  d'autres  affections,  telles  que  la  fièvre 
typhoïde  (G.  de  Mussy). 

Fièvre  typhoïde  et  dysenterie.  —  La  dysenterie  s'établit  surtout  chez  les 
convalescents  de  fièvre  typhoïde,  et  elle  est  alors  très  grave,  puisqu'elle  amène 
la  mort  dans  pins  de  la  moitié  des  cas  (Laveran). 

(')  Kai-linski,  Bcrl.  klin.  Worhens.  1888. 

(-)  Celle  modification  du  virus  typhique  cliez  les  anciens  paludéens  se  comprend  faci- 
lement, si  Ton  se  rappelle  que  chez  eux,  les  spirochœles  t\m  se  montrent  dans  le  sang  à 
l'occasion  d'une  attaque  de  lièvre  récurrente  n'acquièrent  pas  leurs  dimensions  ordinaires. 
Ils  ne  décrivent  en  général  qu'un  ou  deux  tours  et  n'atteignent  jamais  la  longueur  du 
diamètre  d'un  globule  rouge. 

(^)  N.  Ipp,  Botuilch.  Gdz^Botkin.  ISOU. 
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Fièvre  typhoïde  et  grippe.  —  La  grippe  se  rencontre  souvent  au  début  de  la 
dothiénentérie  (Potain)  ;  l'existence  du  catarrhe  ocvdo-nasal  et  bronchique,  la 
courbature,  les  douleurs  articulaires,  etc.,  rétrocèdent  en  leur  temps,  et  la  fièvre 
typhoïde  évolue  suivant  son  type  normal  (Murchison,  G.  de  Mussy). 

Fièvre  typhoïde  et  érysipèle.  —  L'apparition  de  l'érysipèle  coïncide  parfois 
avec  celle  de  la  fièvre  typhoïde  ;  le  plus  souvent  l'érysipèle  survient  à  la  période 
d'état  de  la  dothiénentérie.  Il  s'agit  alors  d'une  infection  secondaire,  dont  la 
porte  d'entrée  et  par  conséquent  le  siège  sont  des  plus  variables.  L'invasion 
est  marquée  par  une  recrudescence  de  la  fièvre.  C'est  un  accident  grave,  qui 
montre  combien  l'association  du  streptocoque  et  du  bacille  d'Eberth  est  redou- 
table pour  l'homme. 

Fièvre  typhoïde  et  fièvre  puerpérale.  —  La  proposition  précédente  est 
également  vraie  dans  ce  cas.  L'infection  utérine  se  produit  chez  la  femme 
enceinte,  à  l'occasion  de  l'avortement  qui  est  presque  la  règle  en  pareil  cas('). 
Griesinger  a  cité  des  cas  de  fièvre  puerpérale  foudroyants  chez  des  femmes 
atteintes  d'une  fièvre  t^qihoïde  normale. 

Fièvre  typhoïde  et  diphtérie.  —  Quoique  rare,  cette  association  est  plus  fré- 
quente que  celle  de  la  dothiénentérie  avec  la  variole  ou  la  scarlatine.  Elle 
survient  à  la  période  d'état,  gagne  le  pharynx,  ou  recouvre  les  eschares,  les 
plaies  de  vésicatoire.  Cette  complication  entraîne  presque  toujours  une  mort 
rapide. 

Fièvre  typhoïde  et  tuberculose.  —  Rilliet  et  Barthez,  Revilliod  croyaient  à 
l'antagonisme  de  ces  deux  afïections.  Cette  opinion  est  inexacte  malheureuse- 
ment. L'apparition  d'une  fièvre  typhoïde  met  souvent  en  évidence  une  lésion 
tuberculeuse  latente  jusqu'alors,  ou  bien  favorise  l'apparition  ultérieure  de  la 
phtisie  (Landouzy).  La  fièvre  typhoïde  et  la  granulie  peuvent  évoluer  simulta- 
nément ;  les  cas  n'en  doivent  pas  être  exceptionnels  puisque  dans  le  courant  de 
l'année  dernière  L.  Guinon  et  Meunier,  et  moi-même  avec  M.  Ramond  en  avons 
rapporté  chacun  un  exemple  (^). 
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L'évolution  de  la  fièvre  typhoïde  présente  trois  périodes  ordinairement  bien 
distinctes  :  période  d'infection  progressive  qui  se  termine  par  l'éruption  des 
taches  rosées  lenticulaires;  période  d'infection  typhique  totale;  période  de  solu- 
tion. —  Ces  trois  stades  se  retrouvent  chez  tous  les  patients  avec  des  variations 
de  durée  et  de  gravité  suivant  les  formes  de  la  maladie  et  suivant  les  individus. 
L'activité  du  virus,  la  dose  absorbée,  l'âge  des  malades,  les  complications  acci- 

(')  D.  CiiELLiER,  Thèse  de  doctorat,  Paris  1894. 
(2)  Soc.  méd.  des  Hôp.  1897. 
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(Iciilcllcs,  iiilci'N  iriiiiciil  |)()iir  iiKxlilirr  1  allure  iioniialc  de  la  (lolliitMicnh'-ric. 
Sans  i'('V(Miii'  sur  les  l'ail  s  |)r(''C('Ml<>iuiiienl  exposés,  il  me  suffira  de  rappeler 
combien  le  lahleau  de  la  d(tllii(''iienléi-ie  de  l'cnranlC)  diflere  de  celui  qu'on 
observe  clie/  le  \  ieillard. 

Les  Iransilions  eulre  les  périodes  do  la  fièvre  (ypboïde  ne  sont  pas  soudaines 
el  la  durée  de  la  maladie  oseille  entre  quekjues  jours  et  quelques  mois;  ce 
sont  là,  il  es!  vrai,  des  liuiiles  exirèmes  (pii  ne  sonl  pcjiul  observées  dans  les 
formes  communes.  La  diu-ée  moyenne  de  celles-ci  est  comprise  enire  T»  ou 
i  semaines:  elles  se  proloni^enl  fi'('({uemment  dans  le  cas  de  r('solulion  tardive 
jusqu'à  la  sixième, seplième  et  liuitième  semaine  (^).  --  II  y  a  unr;  relation 
étroite  enlre  la  dinc'e  de  la  maladie  et  sa  gravité;  les  formes  graves  sont  le 
plus  souvent  longues  ou  moyennes;  les  formes  légères  sont  moyennes  ou 
courtes;  toutefois  les  morts  rapides  ne  sont  pas  exceptionnelles  au  début  des 
épidémies  les  plus  violentes. 

La  termination  se  fait  par  une  guérison  complète,  incomplète,  ou  par  la  mort. 

La  guérison  complète  suit  les  formes  légères,  moyennes  et  même  graves. 
Parfois  le  patient  sorti  de  la  fièvre  typhoïde  se  retrouve  gratifié  d'une  santé 
plus  robuste  qu'avant  sa  maladie;  le  tempérament  est  modifié  au  point  que 
certains  étals  morbides  constitutionnels  disparaissent;  les  migraineux  peu- 
vent être  débarrassés  de  leur  mal  pendant  un  certain  temps.  Les  change- 
ments profonds  survenus  dans  tous  les  tissus,  la  rénovation  cellulaire  qui  en 
a  été  la  conséquence,  rendent  compte  de  l'activité  nouvelle  de  la  nutrition. 
Cependant,  même  en  pleine  convalescence  confirmée,  il  se  produit  souvent  'des 
crises  fébriles  brusques,  de  courte  durée  (Bouveret)  (''),  n'entachant  en  rien  l'état 
général,  et  bien  différentes,  par  tous  ces  caractères,  de  l'ascension  thermique 
de  la  rechiUe.  J'ai  vu  cependant  quelques-unes  de  ces  crises  durer  plusieurs 
jours  et  simuler  une  rechute,  bien  qu'il  n'y  eût  ni  diarrhée,  ni  taches  rosées,  ni 
réaction  diazoïque.  Ces  crises  doivent  être  comparées  aux  accès  de  tachvcardie, 
si  fréquentes  au  décours  de  la  fièvre  typhoïde,  et  traduisent  un  état  d'irrita- 
bilité considérable  du  système  nerveux  (Da  Costa).  La  moindre  complication, 
telle  qu'un  furoncle,  un  léger  trouble  digestif,  ou  bien  une  simple  émotion  en 
sont  parfois  Tunique  point  de  départ. 

Mais  les  altérations  cellulaires  peuvent  avoir  dépassé  le  degré  compatible  avec 
la  restitution  de  l'intégrité  première;  il  s'est  créé  des  lésions  de  divers  organes, 
des  modifications  de  la  substance  nerveuse  centrale  ou  périphérique,  des  endar- 
térites,  etc.,  qui  expliquent  les  séquelles  précoces  ou  éloignées  de  la  dothié- 
nentérie,  les  troubles  de  l'intelligence,  de  la  mémoire,  les  paralysies,  les  mala- 
dies chroniques  du  système  nerveux,  les  néphrites,  les  cardiopathies  à  échéance 
lointaine,  etc. 

Parfois  la  fièvre  typhoïde  guérie  laisse  comme  reliquat  une  infection  typhique 
localisée,  qui  persiste  pendant  des  mois  ou  des  années  sous  la  forme  chronique. 

Depuis  quelques  années,  les  chiffres  de  la  mortalité  paraissent  avoir  subi  une 
diminution;  les  raisons  de  cet  heureux  changement  sont  multiples;  une  part 
revient  certainement  aux  progrès  de  la  thérapeutique. 

(•)  ^'oyez  sur  ce  sujet  la  remarquoble    étude   de   M.  Cadet  de  Gassicocrt.    Traité   des 
maladies  de  l'enfance. 
(-)  Bernheim,  Évolution  de  la  f.  typhoïde,  Congrès  de  Méd.  Int.,  Nancv,  1896. 
(5j  Bouveret,  Lijon  Médical.,  1892. 
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La  statistique  de  Murchison,  qui  porte  sur  27  051  cas,  donne  17,45  pour  100 
de  mortalité. 

Celle  du  professeur  Jaccoud,  qui  mentionne  80149  cas,  fournit  19,23  pour  100 
de  mortalité. 

La  statistique  des  hôpitaux  de  Paris,  relevée  par  M.  Merklen,  indique  les 
résultats  suivants  : 

1883 4945  cas.          775  morts.  15,6  pour  100. 

1884 3964    —            556      —  14,0          — 

1885 3752    —            425      —  11,3          — 

1886 1913    —            241       —  12,5          — 

1887 2787     —            320      —  11,4          — 

1888 1756    —            251      —  13,1          — 

D'après  MM.  Brouardel  et  Thoinot,  la  période  de  1889  à  1894  inclus  donne, 
pour  les  hôpitaux,  les  résultats  suivants  : 


1890. 
1891. 
1892. 
1S93. 
1894. 


1663  cas. 

355  morts. 

21,4  pour  100, 

1433    — 

254      — 

17,7          — 

861    — 

193      — 

22,4          — 

1283    — 

281      — 

21,9          — 

1079    — 

261      — 

24,9          — 

1292    — 

277      — 

21,4          — 

Ce  qui  donne  une  moyenne  de  21,6  pour  six  années  consécutives. 

Ma  statistique  personnelle  porte  sur  196  cas  de  fièvre  typhoïde  qui  en  bloc 
ont  fourni  21  morts  soit  10,70  pour  100.  Mais  cette  statistique  mérite  d'être 
divisée  en  deux  parties  suivant  le  traitement  employé.  La  première  série  com- 
posée de  126  cas  comprend  les  malades  qui  ont  été  traités  par  la  méthode  de 
Brand  plus  ou  moins  pure.  Elle  a  fourni  17  morts  qui  se  répartissent  ainsi  : 

Péritonite  par  perforation  intestinale 5 

Péritonite  par  rupture  de  salpingite  suppurée 1 

Hémorragie  intestinale 4 

Broncho-pneumonie 2 

CoUapsus  cardiaque \ 

Mort  subite 2 

Méningite 1 

Cause  indéterminée 1 
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Le  pourcentage  de  cette  première  série  est  de  13,48  pour  100.  La  seconde 
série  comprend  70  malades  qui  ont  été  traités  par  des  inoculations  de  sérum 
antityphique  avec  ou  sans  addition  de  bains  froids.  Quatre  malades  ont 
succombé,  soit  un  pourcentage  de  5,70  pour  100. 

Les  causes  de  mort  dans  cette  seconde  série  ont  été  : 

Thrombose  cérébrale .    .  1 

Perforation  intestinale 1 

Collapsus  cardiaque 1 

Phlegmon  diffus  consécutif  à  une  injection  d'eau  salée 

après  hémorragie  intestinale 1 


L'époque  où  survient  la  mort  est  variable;  elle  se  montre  assez  rarement 
avant  le  quatorzième  jour  et  elle  peut  apparaître  même  pendant  la  période  de 
convalescence  confirmée.   Murchison  a  cité  des  exemples  où  la  mort  est  sur- 
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venue  en  deux  jours.  MM.  Brouardel  et  Thoinol  récusent  le  diagnostic  de 
Murchison  dans  ces  cas  et  le  (considèrent  au  moins  comme  douteux.  .le  partag(î 
l'opinion  de  Murchison.  J'ai  fait  Fétude  d'un  bacille  typhique  qui  m'a  été  remis 
|)ar  M.  Marmorek.  Ce  microbe  avait  été  retiré  aussitôt  après  la  mort  de  la  rate; 
d'un  enfant  soigné  à  l'hôpital  Trousseau  et  qui  avait  succombé  en  deux  ou  trois 
jours  à  une  fièvre  typhoïde  hypertoxique.  Il  s'agissait  bien  d'un  bacille  d'Eberlh 
([ui  répondait  à  l'épreuve  du  séro-diagnostic  avec  une  sensibilité  très  grande.  Il 
ne  dilïerait  des  germes  typhi(iues  authentiques  auxquels  je  l'ai  comparé  que  par 
son  pouvoir  de  multiplication  rapide  dans  les  milieux  de  culture  et  la  force  de 
la  toxine  soluble  (pi'il  sécrétait. 


Les  causes  de  la  mort  sont  variables.  Au  chapitre  des  complications  j'ai 
indiqué  que,  d'après  la  statistique  de  Doppfer  portant  sur  927  autopsies  de 
typhiques,  la  mort  avait  été  occasionnée  à  peu  près  dans  les  trois  quarts  des  cas 
j)ar  des  complications;  il  en  résulte  qu'en  dehors  d'une  localisation  intensive  et 
anormale  du  virus,  sur  un  point  particulier,  d'une  dégénérescence  également 
localisée  ou  d'une  infection  secondaire,  la  mort  est  sous  la  dépendance  dans  les 
autres  cas  d'un  empoisonnement  portant  d'une  manière  générale  sur  toute  l'éco- 
nomie. Encore  est-il  un  certain  nombre  de  faits  comme  ceux  de  la  mort  subite 
dont  on  n'a  pu  pénétrer  entièrement  le  mécanisme. 

On  ne  peut  méconnaître  aussi  que,  suivant  la  thérapeutique  employée,  les 
causes  de  mort  signalées  dans  les  statistiques  varient.  Lorsqu'on  utilise  un 
traitement  qui  s'oppose  à  l'intoxication  du  malade  en  provoquant  la  diurèse,  en 
activant  la  ventilation  pulmonaire,  en  augmentant  les  oxydations  organiques, 
comme  le  traitement  de  Brand,  on  constate  que  la  cause  la  plus  fréquente  de  la 
mort  dans  la  fièvre  typhoïde  se  trouve  dans  les  altérations  locales  de  l'intestin, 
parce  que  ce  mode  de  traitement  qui  exerce  des  effets  antitoxiques  généraux 
n'a  pas  d'action  manifeste  pour  arrêter  la  nécrose  des  plaques  de  Peyer  et 
prévenir  les  perforations  de  l'organe.  Si  on  se  reporte  à  la  statistique  person- 
nelle que  j'ai  donnée  plus  haut  des  I2id  malades  traités  pour  la  plupart  par  la 
méthode  de  Brandt,  on  reconnaît  que  la  cause  de  la  mort  a  été  sur  17  cas  neuf 
fois  l'hémorragie  et  la  perforation  intestinale.  Cette  constatation  fournit  une 
explication  des  discussions  nombreuses  qui  ont  eu  cours  sur  les  mérites  de  la 
halnéothérapie  froide.  Il  est  incontestable  qu'elle  a  pour  conséquence  en  général 
une  mortalité  inférieure  à  celle  que  donnent  les  autres  méthodes  thérapeutiques 
usitées  jusqu'ici;  seulement  dans  le  nombre  des  cas  de  mort  qui  surviennent 
malgré  son  emploi  l'hémorragie  et  surtout  la  perforation  intestinales  se  placent 
au  premier  rang  des  facteurs  de  la  léthalité. 


11  est  dans  la  fièvre  typhoïde  une  manière  de  mourir  qui  a  été  signalée  par 
divers  auteurs,  Louis,  Chomel,  Audral,  Wunderlich,  mais  qui  a  été  surtout  bien 
étudiée  par  le  professsur  Dieulafoy  (1869).  C'est  une  mort  subite  qui  frappe 
tantôt  inopinément  et  sans  que  rien  n'ait  pu  faire  soupçonner  sa  venue  et 
tantôt  après  l'apparition  de  quelques  prodromes,  de  quelques  défaillances 
cardiaques.  Quand  la  crise  survient,  les  malades  pâlissent,  poussent  un  faible 
cri  et  se  renversent  privés  de  connaissance;  quelques  secousses  convulsives  dans 
les  muscles  de  la  face  et  des  membres  supérieurs  se  dessinent  ;  puis  le  patient 
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revient  à  lui  inconscient  de  Faccident  dont  il  vient  d'être  victime,  ou  meurt 
subitement.  La  mort  est  la  règle  à  la  première  atteinte;  il  arrive  cependant  que 
le  malade  résiste  à  une  ou  deux  crises  et  succombe  à  la  troisième.  Hayem  a 
observé  un  cas  de  survie  à  la  suite  d'une  syncope  complète  et  prolongée. 

La  mort  subite  se  présente  avec  un  degré  de  fréquence  variable  suivant  les 
épidémies.  On  a  compté  parfois  5  morts  subites  sur  100  décès  par  fièvre  typhoïde, 
parfois  5  sur  200;  dans  certaines  épidémies,  on  a  obtenu  des  chiffres  beaucoup 
plus  forts. 

Sur  21  décès  observés  chez  mes  196  typhiques,  la  mort  subite  a  été  vue  deux 
fois.  Cet  accident  s'observe  avec  le  plus  de  fréquence  chez  les  malades  âgés  de 
15  à  50  ans  et  plus  particulièrement  de  20  à  25  ans;  chose  curieuse,  il  n'est 
l'apanage  ni  des  formes  très  légères  ni  des  formes  très  graves;  il  se  montre  avec 
le  plus  de  fréquence  dans  les  cas  de  gravité  moyenne.  Dieulafoy  l'a  observé 
surtout  pendant  la  5*^  et  la  A'^  semaine,  principalement  entre  le  19*^  et  le  21^  jour 
de  la  maladie. 

C'est  la  même  loi  qu  enregistre  la  statistique  de  Dewèvre  qui  donne  les 
chiffres  suivants  : 

l"  semaine 2  cas  de  mort  subite. 

1"       — 22  — 

5<=        —  54  — 

4=        —  57  — 

5'       —         et  au  delà 31  — 

On  a  discuté  beaucoup  pour  élucider  la  cause  de  cette  mort  subite.  On  a 
trouvé  à  l'autopsie  diverses  lésions,  embolies  pulmonaires,  lésions  rénales, 
lésions  du  myocarde,  anémie  cérébrale,  etc.,  et  ces  diverses  constatations  ont 
servi  chacune  de  base  à  une  théorie  pathogénique.  On  a  invoqué  successivement 
le  rôle  de  l'embolie  pulmonaire  qui,  dans  certains  cas,  peut  en  effet  occasionner 
la  mort  subite,  puis  le  rôle  de  la  néphrite,  laquelle  accompagnée  d'artério- 
sclérose et  de  cardiopathie  fait  périr,  comme  on  le  sait,  certains  individus,  subi- 
iement,  dans  une  attaque  épileptiforme  et  syncopale  analogue  à  celle  qui  se 
montre  dans  la  mort  subite  des  typhiques.  La  théorie  de  l'anémie  cérébrale  a 
été  formulée  par  Laveran;  Bernheim  a  émis  la  théorie  toxique;  Hayem  celle  de 
la  myocardite  ;  Dieulafoy  a  soulevé  l'hypothèse  que  les  accidents  étaient  sous  la 
dépendance  d'un  arrêt  du  cœur  provoqué  par  un  réflexe  à  point  de  départ 
intestinal;  Dewè\Te  enfin  a  invoqué  la  névrite  du  pneumogastrique. 

Pour  qu'une  théorie  soit  acceptée,  il  faudrait  qu'elle  suffise  à  rendre  compte 
de  tous  les  faits  cliniques  et  anatomiques  signalés. 

Pour  la  névrite  du  pneumogastrique  par  exemple  nous  connaissons  beaucoup 
de  cas  où  cette  altération,  constatée  après  la  mort,  a  donné  des  symptômes 
particuliers  pendant  la  vie(*),  sans  que  rien  n'ait  rappelé  de  près  ou  de  loin  les 
accidents  de  mort  subite  des  typhiques.  Les  lésions  du  myocarde  et  des  artères 
du  cœur  invoquées  par  Hayem  font  défaut  dans  un  grand  nombre  de  cas.  En 
réalité,  la  théorie  la  plus  vraisemblable  est  celle  qui  fait  intervenir  l'entrée  en 
jeu  de  causes  multiples  :  d'une  part,  l'intoxication  des  ganglions  nerveux  du 
cœur  sur  laquelle  agit  avec  tant  d'intensité  la  toxique  typhique  comme  je  l'ai 
montré  expérimentalement,   et    d'autre   part   l'action    d'un    élément    nouveau, 

(')  Chantemesse  et  Ramond,  Paralysie  ascendante  aiguë  des  aliénés.  Ann.  de  l'Institut 
l'auteur,  sept.  1898. 
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choc,   ivllexe,   clc,  venant    inhiber  ces   centres  cardiaques  dépouillés  de  leur 
rc'sislance  oi'if^inelle. 

(le  réllexe,  iM.  Dieulal'oy  en  a\aiL  invo(iué  l'existence,  et  je  crois  pour  ma  pari 
(pie  sa  théorie  rcnlerme  la  majeure  partie  de  la  vérité.  Ce  réflexe  peut  ne  pas 
prendre  naissance  dans  l'intestin,  mais  en  un  point  quelconque  des  voies  diges- 
lives.  Les  moiis  subites  arrivent  le  plus  souvent  le  matin  à  jeun,  quand  les 
malades  sont  restés  plusieurs  heures  sans  prendre  d'aliments.  Lyons  affirme  que 
dans  son  service  de  typhiques  les  morts  subites  sont  devenues  très  rares  depuis 
«[ue  de  très  bonne  heure,  avant  d'avoir  l'ait  aucun  mouvement  dans  leur  lit,  les 
|)atients  reçoivent  un  peu  de  nourriture.  Dans  mes  deux  observations  personnelles 
la  mort  subite  est  survenue  le  matin.  Il  s'agissait  dans  un  cas  d'une  femme  qui 
soulï'rail  depuis  longtemps  d'accidents  dyspeptiques  avec  dilatation  stomacale. 

Recrudescence.  —  Rechute.  —  Récidive.  —  Ce  sont  trois  états  parfaitement 
distincts,  et  que  les  travaux  de  Bouchut,  Jaccoud,  Hutinel,  Potain  nous  ont 
bien  fait  connaître  ('). 

La  recrudescence  ou  réitération  se  caractérise  essentiellement  par  une  surélé- 
vation thermique,  pendant  la  période  de  défervescence,  avant  que  la  tempéra- 
ture ne  tombe  à  57".  Cette  surélévation  peut  être  transitoire,  ou  bien  plus  ou 
moins  durable. 

La  rechute  ou  réversion  (Jaccoud)  diffère  de  la  recrudescence  :  la  tempéra- 
lure  est  à  T)V  depuis  deux,  trois,  quatre  ou  cinq  jours,  lorsqu'on  la  voit  remonter 
jjrofjressiveine7it,  se  maintenir  élevée  un  certain  temps,  puis  retomber  à  la 
normale.  La  rechute  est  d'ordinaire  plus  courte  et  moins  grave  que  l'infection 
primitive,  mais  non  toujours  (Jaccoud);  elle  se  produit  surtout  à  la  suite  de 
cas  légers,  et  souvent  chez  renfant(^).  Elle  s'accompagne  d'une  nouvelle  éruption 
de  taches  rosées. 

Le  signe  le  plus  précoce  et  le  plus  sensible  de  la  rechute  est  la  réapparition 
de  la  réaction  diazoïque  de  l'urine,  réaction  qui  s'était  déjà  effacée. 

Mais,  si  avant  toute  rechute,  on  examine  attentivement  le  malade,  on  constate 
assez  souvent  que  la  défervescence  n'est  pas  franche,  la  température  vespérak^ 
dépassant  toujours  57"  de  quelques  dixièmes.  La  rate  est  restée  hypertrophiée, 
les  urines  peu  abondantes,  et  le  pouls  fréquent.  Le  patient  éprouvait  encore 
<|uelques  troubles  digestifs,  parfois  de  la  céphalalgie. 

Le  nombre  des  rechutes  est  variable  suivant  les  épidémies.  Dans  ma  statis- 
tique, sur  196  cas,  j'ai  observé  14  rechutes,  soit  un  peu  plus  de  7  pour  100.  Ces 
rechutes  étaient  survenues  après  un  temps  d'apyrexie  parfois  très  court, 
tii  heures,  et  parfois  long,  58  jours.  Envisagées  au  point  de  vue  de  leur  appa- 
l'ilion  après  la  chute, de  la  fièvre,  elles  se  répartissent  ainsi  : 

5  cas  de  rechutes  après 1  jour  d'apyrexie. 

1  —  — .")  jours         — 

2  —  — 4—  — 

1  —  — 5—  — 

1  —  — 6     —  — 

1  —  — 8—  — 

2  —  — 10    —  — 

1  —  — 1(>    —  — 

1  —  — 20—  — 

1  —  — 58—  — 

(')  Hutinel.  Thèse  Agrég.  Paris,  18S.">.  —  Consultez  Narbom,  Thèse  de  doctoi-at,  Paris,  189L 
(-)  ZiwEU,  Thèse  de  doctorat,  Lyon,  1892. 
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La  durée  de  ces  rechutes  a  été  variable  : 

Dans  1  cas  la  rechute  a  duré 4  jours. 

—  2—  —  — 8  — 

—  1—  —  — 9  — 

—  I  —  —  — 11  — 

—  2  —  —  — 12  — 

—  2  —  —  — 15      — 

—  1   —  —  —     16      — 

L'immunité  de  l'homme  contre  le  bacille  typhique  ne  s'acquiert  que  lente- 
ment. Aussi  peut-on  observer  des  rechutes  multiples,  o  (Irvine),  4  (Hallopeau), 
5  (Jaccoud).  J'ai  moi-même  cité  l'observation  d'un  malade  (*)  dont  la  fièvre,  par 
des  rechutes  subintrantes,  a  duré  5  mois. 

Les  causes  des  rechutes  sont  multiples  et  encore  mal  connues.  Quand  une 
fièvre  typhoïde  est  en  train  de  guérir,  cela  ne  veut  point  dire  que  le  malade  ait 
acquis  désormais  dans  toute  sa  substance  une  immunité  qui  le  rende  réfractaire 
au  développement  du  bacille  typhique.  Nous  avons  vu  qu'après  l'infection  san- 
guine générale,  les  germes  se  trouvaient  dans  les  organes  où  ils  sont  entourés 
peu  à  peu  d'une  atmosphère  de  tissus  réfractaires.  Il  y  a  dans  les  maladies 
infectieuses  des  vaccinations  locales.  Que  si,  pour  une  raison  quelconque,  les 
germes  d'un  ou  de  plusieurs  des  foyers  microbiens  pénètrent  dans  la  grande 
circulation,  suivant  la  période  où  s'effectuera  l'invasion  nouvelle,  il  y  aura  recru- 
descence ou  rechute. 

On  comprend  que,  parmi  les  foyers  qui  peuvent  le  plus  facilement  verser  une 
grande  quantité  de  germes  dans  le  sang,  il  faut  compter  ceux  des  parois  intesti- 
nales ou  des  organes  annexes.  On  s'explique  de  la  sorte  l'influence  des  écarts 
(le  régime  pour  provoquer  un  certain  nombre  de  rechutes. 

L'observation  clinique  a  montré  que  celles-ci  ne  pouvaient  toutes  être  attri- 
buées à  un  trouble  de  la  digestion.  A  un  moment  donné,  sous  l'influence  de 
causes  multiples  et  complexes  (on  observe  des  épidémies  où  les  rechutes  sont 
fréquentes),  les  bacilles  reparaissent  une  ou  plusieurs  fois  dans  la  circulation 
générale  (^).  Les  causes  qui  agissent  avec  le  plus  de  puissance  pour  ouvrir  la 

(•)  Chantemesse,  Soc.  rnéd.  des  hôpitaux,  juillet  1890. 

(-)  L'étude  du  typhus  à  rechute,  maladie  humaine  que  l'on  peut  inoculer  au  singe  (Carter), 
offre  de  précieux  renseignements  sur  ce  sujet  des  rechutes  dans  les  maladies  microbiennes. 
Elle  montre  qu'un  même  virus  se  cultivant  très  bien  chez  diverses  espèces  animales  évolue 
tantôt  sans  rechute,  tantôt  avec  une,  avec  deux  ou  même  avec  plusieurs  rechutes.  Cer- 
tains organes,  la  rate  en  particulier,  emprisonnent  le  virus,  soit  complètement,  soit  incom- 
plètement, et  lui  permettent  dans  ce  dernier  cas  de  regagner  la  circulation  générale  et  de 
provoquer  la  rechute.  —  Pendant  la  période  fébrile,  les  spirilles  d'Obermeyer  fourmillent 
dans  le  sang  et  se  montrent  au  contraire  très  clairsemées  dans  la  pulpe  de  la  rate.  Au 
moment  de  la  chute  de  la  fièvre,  ces  spirilles  disparaissent  bi'usquement.  On  a  dit  qu'elles 
étaient  tuées  par  l'excès  de  la  température,  et  qu'il  ne  restait  que  des  spores  dont 
la  germination  amènerait  la  reprise  de  la  fièvre  quelques  jours  plus  tard.  Cette  hypo- 
thèse est  inexacte  (Sudakewitch).  Les  spirilles  chauffées  dans  le  sang  peuvent  supporter 
une  température  de  68"  sans  périr;  si  elles  disparaissent  de  la  circulation  générale,  c'est 
que  la  rate,  qui  jusque-là  leur  avait  été  fermée  pour  une  cause  inconnue,  leur  est 
brusquefifient  ouverte.  Pendant  la  période  d'apyrexie  on  trouve  ces  spirilles  accumulées 
en  grand  nombre  dans  les  cellules  de  la  rate,  phagocytes  polynucléés  et  macrophages 
(Sudakewitch).  Dans  la  pulpe  splénique,  la  majeure  partie  des  parasites  est  détruite,  mais 
non  la  totalité,  car  un  certain  nombre  regagne  la  circulation  générale,  et  le  cycle  recom- 
mence. Il  recommence  au  moins  2,  5,  4  et  5  fois  dans  l'espèce  humaine;  chez  le  singe, 
très  sensible  à  l'infection   de   la    spirille  d'Obermeyer,    la    maladie    évolue    comme    chez 
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[)orlc  aux  rcclmlcs  soiil  celles  (|iii  InNoriseiil  (riiiic  maiiirre  (|iH'lcon([Me  l'intoxi- 
fiition  (lu  mahule  (indif^oslion,  elc,  elc).  parce  (|irelles  ioni  cesser  la  résistance, 
phagoevlairo  ([ui  s'élait  déjà  organisée. 

Convalescenrc.  —  La  convalesconco  ost  confinnéo  lorsqno  la  température, 
descendant  régulièrement  est  arrivée  au-dessous  de  7}!"  \(\  matin  et  ne  dépasse 
pas  37<*2  le  soir.  Telle  est  la  règle  thermique  ordinaire.  Il  arrive  cependant  chez 
les  malades  qui  conservent  un  peu  d'emharras  gastrique  que  tous  les  signes  de 
la  convalescence  existent,  tandis  que  la  tenqiéi-ature  centrale  atteint  encore  h^ 
soir  57" 6  et  même  57«8. 

Arrivé  à  la  i)ériode  de  convalescence,  après  une  fièvre  prolongée,  le  typhique 
est  proTondément  amaigri  et  dél)ilité.  La  pâleur  de  la  peau,  la  décoloration  des 
muqueuses  lui  donnent  l'apparence  d'un  anémique;  en  fait,  le  nombre  des  glo- 
bules rouges,  la  teneur  en  hémoglobine  du  sang  sont  diminués,  tandis  que  les 
globules  blancs  subissent  dans  leur  nombre,  leur  proportion,  leurs  qualités,  des 
modifications  caractéristiques.  Les  cellules  éosinophiles,  qui  avaient  disparu 
pendant  la  maladie,  reparaissent,  les  leucocytes  polynucléaires  sont  plus  rares 
que  jamais  et  les  mononucléaires  se  montrent  avec  beaucoup  plus  d'abondance 
que  pendant  l'évolution  fébrile. 

La  face  est  pâle,  amaigrie,  rétractée,  ce  qui  rend  l'amaigrissement  plus 
visible;  mais  l'œil  a  retrouvé  son  éclat  et  la  physionomie  respire  la  joie  et  tra- 
duit comme  un  sentiment  de  résurrection.  Il  y  a  souvent  un  peu  d'œdèmemalléo- 
laire,  parfois  même  une  anasarque  plus  ou  moins  étendue  (Griesinger,  Leudet). 

Le  pouls  est  mou,  petit,  lent,  capable  de  s'accélérer  sous  l'influence  d'une 
émotion  ou  d'une  légère  fatigue  physique. 

Le  retour  de  l'appétit  est  un  des  signes  les  plus  constants  de  la  convalescence  : 
cet  appétit  est  souvent  vorace,  le  malade  met  tout  en  œuvre  pour  se  procurer 
des  aliments,  qu'il  est  dangereux  de  lui  donner  à  satiété. 

L'énergie  musculaire  est  longtemps  affaiblie,  la  marche  est  indécise,  vacil- 
lante, et  la  fatigue  précoce  s'accompagne  de  douleurs  myalgiques  ou  rhuma- 
toïdes,  dont  les  lésions  des  muscles,  de  la  moelle  osseuse  et  des  cartilages 
laissent  facilement  comprendre  la  pathogénie. 

Sur  le  système  nerveux  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  se  traduit  par. 
des  modifications  non  moins  appréciables  et  qui  sont  en  rapport  avec  le  degré 
d'intoxication  subi  par  le  malade  et  le  plus  ou  moins  de  fragilité  de  sa 
résistance  nerveuse.  Le  travail  intellectuel  est  pénible,  quelquefois  impossible, 
les  fonctions  cérébrales  et  surtout  la  mémoire  témoignent  d'un  affaiblissement 
niarqué  qui  se  traduit  par  l'atonie  et  l'immobilité  du  visage.  Dans  les  cas  moins 
graves,  la  sensibilité  générale   et  sensorielle  est  comme  hyperesthésiée,  tandis 

l'Iiomme,  sauf  le  syniplôme  importanl  de  la  rechute.  La  période  fébi-ile  dure  quelques 
jours,  puis  brusquement  survient  l'apyrexie  avec  la  disparition  des  spirilles  du  sang  et 
leur  localisation  dans  la  rate.  La  maladie  en  reste  là  et  se  termine  par  la  guérison.  Chez 
les  singes  préalablement  dératés,  le  typhus  expérimental  acquiert  un  très  haut  degré  de 
gravité  et  peut  se  terminer  par  la  mort,  mais  il  n'y  a  ]>as  de  rechute.  Ainsi  une  même 
infection  qui  atteint  l'homme  et  le  singe  fait  chez  l'un  et  chez  l'autre  la  même  maladie 
avec  et  sans  rechute.  11  est  à  supposer  qu'en  ce  qui  concerne  les  rechutes  de  la  fièvre 
typhoïde  de  l'homme,  le  rôle  joué  par  les  organes  lymphoïdes  où  s'accumulent  les  bacilles, 
la  rate  en  particulier,  est  d'une  importance  capitale.  Je  rappelle  qu'une  des  variétés  de  la 
fièvre  typhoïde,  la  forme  splénique,  dans  laquelle  le  virus  porte  son  principal  effort  sur  la 
rate,  montre  avec  un  degré  de  fréquence  anormal  les  rechutes  succédant  à  l'apyrexie  une 
ou  deux  fois,  tant  que  persiste  l'hypertrophie  splénique. 
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que  les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés.  La  desquamation  épidermique  fait  appa- 
raître sur  les  flancs  de  petites  pellicules  furfuracées  et  sur  la  paume  des  mains 
et  la  plante  des  pieds  des  lambeaux  d'épiderme  jaune.  Sur  la  face  dorsale  de 
la  langue,  on  constate  aussi  des  desquamations  en  aires. 

La  chute  des  cheveux  est  un  accident  de  la  convalescence,  fréquent,  mais 
passager.  Les  ongles  portent  aussi  l'indice  d'un  trouble  de  la  nutrition  qui 
s'est  inscrit  sous  la  forme  de  dépressions  et  de  sillons  transversaux,  visibles 
d'abord  vers  la  matrice  de  l'ongle  et  progressant  de  là  vers  le  bord  libre,  à 
mesure  que  l'ongle  se  développe.  Une  rainure  analogue  et  de  même  origine  se 
montre  parfois  sur  les  incisives  des  enfants  qui  ont  souffert  de  la  fièvre  typhoïde 
à  l'époque  de  la  seconde  dentition. 

L'émission  d'une  urine  pâle,  claire,  abondante,  d'une  faible  densité,  est  la 
règle  pendant  la  convalescence.  Parfois  cette  urine  présente  pendant  quelques 
jours  une  petite  quantité  de  pus  qui  serait  produite,  d'après  M.  A.  Robin,  par 
les  éliminations  urinaires  de  la  défervescence. 

Le  poids  augmente  d'une  façon  régulière  et  d'autant  plus  rapide  que  l'atteinte 
a  été  plus  légère.  Chez  les  jeunes  sujets,  l'irritation  de  la  moelle  osseuse  provoque 
un  accroissement  rapide  de  l'os,  qui  se  traduit  au  niveau  du  cartilage  épiphy- 
saire  (Trousseau,  Bouchard)  par  des  vergetures  cutanées,  lesquelles  sont  quel- 
quefois très  manifestes  dans  la  région  dorsale  (Chantemesse). 

Enfin  la  convalescence  régulière  est  encore  marquée  par  le  réveil  de  l'appareil 
génital  et  par  le  retour  des  règles  chez  les  femmes. 

La  durée  de  la  convalescence  est  toujours  longue  et  d'autant  plus  prolongée 
que  la  maladie  a  été  plus  grave.  La  cause  réside  non  seulement,  comme  il  a  été 
dit,  dans  les  modifications  anatomiques  de  la  muqueuse  des  voies  digestives,  qui 
entravent  la  bonne  digestion  et  l'absorption  des  aliments,  mais  encore  dans  les 
perturbations  matérielles  profondes  qu'ont  subies  toutes  les  cellules  de  l'éco- 
nomie. Aussi,  quand  la  rénovation  a  été  complète  et  parfaite,  certains  individus 
jouissent  d'une  santé  plus  forte  que  celle  dont  ils  avaient  coutume;  ils  semblent 
profiter  d'un  retour  de  vitalité  cellulaire  juvénile. 

Telle  est  l'évolution  de  la  convalescence  normale,  mais  celle-ci  est  souvent 
entravée  ou  troublée  par  des  accidents  passagers  et  même  par  des  complications 
graves. 

Les  fautes  d'hygiène  commises  par  le  malade,  parmi  lesquelles  il  faut  citer 
l'absorption  d'un  lait  altéré  spontanément  ou  par  l'addition  d'eau  impure,  lait 
qui  constitue  la  nourriture  principale  des  convalescents,  l'intolérance  des  voies 
digestives,  expliquent  l'extrême  fréquence  des  phénomènes  dyspeptiques. 
Certains  malades  ont  une  anorexie  profonde  consécutive  à  un  état  d'embarras 
gastrique  chronique,  de  la  diarrhée  chronique,  quelquefois  dysentériforme  ; 
d'autres  souffrent  de  vomissements  passagers  ou  tenaces  et  parfois  presque 
incoercibles;  ceux-là  enfin  ont  de  la  constipation,  de  la  tympanite,  de  l'entérite 
avec  ou  sans  lésions  d'appendicite.  On  a  vu  la  perforation  intestinale  se  pro^ 
duire  pendant  la  convalescence  par  le  fait  de  la  rupture  d'un  ulcère  atonique 
de  l'intestin. 

La  parotidite  suppurée  qui  a  d'ordinaire  sa  source  dans  l'infection  ascendante 

du  canal  de  Sténon,  est  une  complication  de   la  convalescence  extrêmement 

grave.  Il  en  est  de  même  du  laryngo-typhus,  de  la  pneumonie.    La  pleurésie 

purulente  ou  non,  traitée  convenablement,  aboutit  le  plus  souvent  à  la  guérison. 

Les  thromboses  artérielles  ou  veineuses,  la  phlegmatia  alba  dolens  et  sa  con- 
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s(''(|U('ii(('  possible,  rcmbolic  puliiion;iiiT,  ne  sont  pas  dos  phénomènes  excep- 
lioniiels. 

Je  ne  fais  (jne  signaler  ici  les  Irouhlcs  du  système  nerveux,  .sur  lescpieis  je 
jnc  suis  étendu  à  propos  des  complications,  le  délire  persistant,  la  vé.sanic  et  les 
j)aralysies.  Je  ne  reviendrai  pas  non  plus  sur  les  accidents  ostéo-arliculaires,  ni 
sur  les  lésions  rénales  et  leur  sé(pielle  possible,  la  néphi'ile  chroni(iue. 

Parfois  la  convalescence  est  entravée  par  de  petites  élévations  de  lempéra- 
tin-e  ({ui  n'ont  pas  la  tenue  régulièrement  et  progressivement  ascendante  de  la 
courbe  thermique  annon(^ant  la  rechute;  la  fièvre  s'élève  le  soir  de  un  degré  ou 
un  degré  et  demi  et  retombe  un  peu  le  matin.  Le  malade  accuse  alors  une  sen- 
sation peu  douloureuse  dans  la  région  sacrée  ou  fessière.  On  constate  au 
loucher  la  présence  de  petites  tubérosités  du  volume  d'un  pois,  d'une  noisette 
cl  même  d'une  noix.  L'incision  donne  issue  à  un  pus  épais  et  sanguinolent  et 
l'abcès  guérit  vite.  Ce  n'est  pas  là  un  phénomène  critique  à  proprement  parler, 
car  il  est  le  résultat  d'une  petite  infection  locale  produite  par  un  germe  de  la 
peau  qui  a  pénétré  facilement  par  suite  de  la  perte  de  la  défense  épidermi(pie, 
l'épidermc  ayant  subi  la  macération.  Une  surveillance  attentive  de  chaque  jour 
l)ermet  de  saisir  au  début  la  formation  de  ces  petits  abcès  et  de  tarir  leur  point 
de  départ  superficiel  par  des  applications  de  teinture  d'iode.  Après  la  guérison 
de  ces  petits  abcès  il  semble  que  la  convalescence  soit  confirmée  plus  solide- 
ment, et  c'est  pour  cela  qu'on  les  a  nommés  abcès  critiques.  La  raison  de  ce 
lait  est,  à  mon  sens,  la  production  sous  leur  influence  d'une  leucocytose  poly- 
nucléaire considérable,  laquelle  a  pour  elTet  d'amener  dans  le  sang  une  multi- 
tude de  cellules  blanches  capables  de  détruire  les  toxines  et  les  microbes  que 
ce  sang  pourrait  encore  contenir. 

La  récidive  peut  se  montrer,  mais  elle  est  exceptionnelle.  Elle  ne  survient 
(ju'après  guérison  complète  depuis  un  temps  assez  long.  C'est  un  môme  microbe 
(pii  produit  la  fièvre  typhoïde  et  sa  rechute;  ce  sont  deux  bacilles  d'Eberth 
distincts  qui  amènent  la  dothiénentérie  et  la  récidive  plus  ou  moins  tardive. 

La  deuxième  atteinte  de  fièvre  typhoïde  ou  récidive  se  rapproche  beaucoup  d(; 
la  première,  par  ses  symptômes.  Son  pronostic  serait  plus  sévère,  surtout  pour 
l'homme,  d'après  Eichhorst  et  Potain.  La  rechute  de  la  récidive  est  fréquente,  et 
peut  se  reproduire  à  plusieurs  reprises. 

IiniiiKnitc.  —  Lorsqu'un  individu  a  souffert  d'une  fièvre  typhoïde  et  qu'il  est 
guéi'i  depuis  un  certain  temps,  il  a  acquis  en  général  l'immunité  conti-e  cette 
maladie,  pour  le  présent  et  pour  l'avenir.  La  règle  générale  qui  supporte  des 
exceptions  est  que  la  fièvre  typhoïde  ne  récidive  pas  et  que  l'immunité  persiste 
toute  la  vie.  En  quoi  consiste  la  modification  qui  rend  l'organisme  réfractaire 
et  comment  s'acquiert  cette  propriété?  On  sait  d'abord  qu'elle  ne  se  crée  pas 
rapidement  dans  l'organisme  du  typhique.  La  fièvre  peut  persister  des  semaines 
et  des  mois,  sous  le  coup  de  rechutes  successives;  l'immunité  est  donc  une 
acquisition  tardive. 

Les  recherches  expérimentales  ont  beaucoup  éclairé  le  problème  de  savoir  pai^ 
quel  mécanisme  biologique  l'immunité  s'exerçait  et  se  manifestait.  Prenons  par 
exemple  le  lapin.  Si  on  lui  inocule  une  dose  forte  de  bacilles  lyphiques  virulents 
l'animal  succombera  avec  une  généralisation  du  microbe  dans  tous  ses  organes. 
Si  on  commence  les  inoculations  avec  des  doses  faibles,  l'animal  résiste  et  peut 
bientôt  supporter  des  doses  qui  feraient  périr  un  animal  neuf  en  quelques  hevu'es. 
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L'immunitt^  ainsi  créée  chez  le  lapin  va  nous  permettre  d'étudier  les  phéno- 
mènes qui  se  passent  dans  l'intimité  de  ses  tissus  lorsqu'on  le  soumet  à  une 
inoculation  virulente  et  de  les  comparer  à  ceux  qui  se  montrent  quand  la  même 
inoculation  est  faite  à  un  animal  neuf.  Injectons  sous  la  peau  de  l'oreille  d'un 
lapin  neuf  et  d'un  lapin  immunisé  une  même  dose  de  culture  virulente  de  bacilles 
typhiques  et  avec  une  fine  pipette  faisons  de  temps  en  temps  des  prises  dans 
les  points  d'inoculation.  Nous  verrons  qu'au  bout  de  cinq  ou  six  heures, 
dans  l'exsudat  liquide  retiré  de  l'oreille  du  lapin  neuf  les  bacilles  sont  libres, 
mobiles,  agiles  et  qu'ils  se  développent  dans  une  sérosité  limpide  où  les  glo- 
bules blancs  sont  à  peu  près  absents  ;  les  quelques  lymphocytes  qu'on  rencontre 
dans  la  préparation  colorée  et  mise  [sous  le  microscope  ne  renferment  aucun 
microbe  dans  leur  protoplasma.  Au  contraire,  l'exsudat  retiré  de  l'oreille  du  lapin 
vacciné  est  trouble;  examiné  après  coloration  il  montre  une  grande  quantité  de 
globules  blancs,  surtout  de  grands  leucocytes  mononucléaires  dont  la  plupart 
renferment  de  nombreux  bacilles  qu'ils  ont  englobés.  Les  préparations  micro- 
scropiques  faites  à  divers  intervalles  pendant  le  cours  de  cette  expérience  per- 
mettent facilement  d'assister  à  la  destruction  des  bacilles  typhiques  qui  ont 
pénétré  dans  un  organisme  immunisé.  Bien  que  la  même  constatation  n'ait  pas 
été  faite  chez  l'homme,  il  est  probable,  pour  ne  pas  dire  certain,  que  le  virus 
typhique  qui  vient  par  ingestion  ou  par  tout  autre  procédé  au  contact  de 
Ihomme  dont  les  cellules  phagocytaires  ont  été  exercées  par  une  atteinte 
typhique  antérieure  est  détruit  avant  d'avoir  pu  pulluler  abondamment  et  fabri- 
quer une  dose  de  toxine  suffisante  pour  troubler  le  jeu  des  fonctions.  L'immunité 
qui  fait  suite  à  la  fièvre  typhoïde  est  donc  probablement  d'origine  phagocytaire 
exclusive.  On  pourrait  supposer  qu'elle  est  due  à  un  état  des  humeurs  douées 
de  propriétés  bactéricides,  antitoxiques,  etc.  Mais  quel  que  soit  le  rôle  qu'on 
veuille  accorder  aux  humeurs  dans  les  conceptions  sur  l'immunité,  personne  ne 
peut  admettre  que  cet  état  des  humeurs  soumises  à  une  filtration  constante  à 
travers  les  émonctoires,  soit  capable  de  persister  pendant  tant  d'années  sans 
perdre  sa  puissance.  L'expérienc-e  a  démontré,  au  contraire,  d'une  façon  cer- 
taine que  la  substance  antitoxique  des  humeurs  s'élimine  assez  rapidement  de 
l'organisme. 

Puisque  l'immunité,  contre  le  virus  typhique,  qu'elle  soit  naturelle  ou  acquise 
(par  une  fièvre  typhoïde  antérieure,  par  série  de  petites  infections  aboutissant 
à  créer  l'état  d'accoutumance  ou  d'acclimatement)  est  le  fait  du  pouvoir  des 
phagocytes,  il  est  évident  qu'il  devient  possible  de  provoquer  chez  l'homme 
l'apparition  ou  l'exaltation  de  cette  propriété  cellulaire  à  l'aide  d'inoculations 
préventives.  Chez  les  animaux,  la  vaccination  peut  se  faire  par  l'injection  sous- 
cutanée  de  bacilles  typhiques  tués  par  la  chaleur  (Beumer,  Chantemesse  et 
Widal)  ;  aussi  Pfeiffer  a-t-il  proposé  de  conférer  à  l'homme  exposé  à  contracter 
la  fièvre  typhoïde  une  immunité  active  par  ce  procédé. 

Les  parents  vaccinés  contre  la  fièvre  typhoïde  par  une  première  atteinte 
transmettent-ils  à  leurs  enfants  une  immunité  plus  ou  moins  solide?  La  réponse 
à  cette  question  ne  peut  être  donnée  d'une  manière  formelle,  faute  d'éléments 
de  statistique.  D'après  un  petit  nombre  de  faits  que  j'ai  observés,  les  enfants 
venus  au  monde  deux  ou  trois  ans  après  la  guérison  d'une  fièvre  typhoïde  de  la 
mère  présenteraient  un  degré  de  résistance  manifeste  contre  cette  maladie.  Les 
données  expérimentales  acquises  dans  l'étude   d'autres  maladies   infectieuses 
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Le  pronostic  d'une  fièvre  typhoïde  n'est  jamais  bénin,  puisque  la  maladie  en 
apparence  la  plus  légère  peut  se  terminer  brusquement  par  une  perforation 
intestinale  et  une  péritonite  généralisée.  En  dehors  de  cet  accident,  bien  des 
circonstances  interviennent  qui  jouent  un  rôle  dans  l'évolution  de  la  maladie  ; 
A'iolencc  et  dose  de  l'infection,  état  de  résistance  du  malade,  présence  de 
complications,  etc. 

Au  point  de  vue  de  l'origine  du  mal,  il  est  des  cas  où  l'infection  s'exerce  à 
doses  massives,  avec  une  toxicité  telle  qu'en  peu  de  jours  les  malades  sont  ter- 
rassés. Ces  cas  se  reconnaissent  par  les  renseignements  que  l'on  possède  sur  la 
marche  de  l'épidémie  présente  et  aussi  par  les  troubles  nerveux  profonds  que 
présentent  dés  le  début  les  malades.  Lorsque  l'épidémie  a  une  violence  moyenne, 
le  pronostic  se  tire  à  l'aide  de  divers  signes  et  symptômes;  il  faut  dire  cependant 
que  parmi  tous  les  renseignements  que  peut  fournir  l'examen  clinique,  chimique 
et  bactériologique,  il  n'en  est  aucun,  qui  seul  ou  réuni  à  d'autres  permette  dèa  h- 
début  de  la  maladie  de  porter  un  pronostic  décisif.  D'une  manière  générale, 
toutes  les  causes,  de  quelque  nature  qu'elles  soient,  capables  d'affaiblir  la  résis- 
tance de  l'organisme,  interviennent  défavorablement  dans  le  pronostic  :  l'âge 
avancé,  les  intoxications  et  en  particulier  l'alcoolisme,  les  excès  de  toutes  sortes, 
l'état  puerpéral  où  l'avortement  se  montre  avec  fréquence,  l'obésité,  les  lésions 
préalables  du  cœur,  portant  sur  les  orifices,  le  myocarde,  le  péricarde,  celles  des 
vaisseaux  (anévrysmes,  angustie  artérielle),  le  sexe  féminin  (Griesinger)  et  cer- 
tainement aussi  certaines  prédispositions  familiales  que  l'on  constate  sans  pou- 
voir en  définir  la  nature,  doivent  entrer  en  ligne  de  compte. 

Dans  le  cours  de  l'évolution  de  la  maladie,  les  renseignements  pronostiques  les 
plus  précieux  sont  tirés  de  l'examen  du  pouls.  Il  est  la  clef  du  pronostic  (Lieber- 
meister);  les  détails  dans  lesquels  je  suis  rentré  au  sujet  de  l'étude  physiologique 
de  la  toxine  typhoïde  soluble  nous  rendent  facilement  compte  de  cette  particu- 
larité; l'état  de  la  circulation  est  régi  non  seulement  par  l'innervation  vaso- 
motrice,  mais  encore  par  l'influence  exercée  sur  la  musculature  cardiaque  par 
les  nerfs  du  plexus  et  par  l'état  des  ganglions  nerveux  intra-cardiaques. 

Le  pouls  se  fait  remarquer  dans  la  fièvre  typhoïde  par  un  degré  de  fréquence 
relativement  faible,  surtout  au  début  de  la  maladie  ;  chez  des  personnes  robustes, 
il  peut  osciller  entre  f^O  el  90  pulsations  tandis  que  la  température  dépasse  40°. 
Il  peut  même  être  ralenti  (Murchison).  —  A  mesure  que  la  maladie  progresse, 
que  l'imbibilion  toxique  se  fait  plus  profondément,  la  fréquence  du  pouls  s'élève. 
Tant  que  le  pouls  reste  relativement  rare  (entre  80  el  90  pulsations)  on  peut  être 
certain  qu'il  n'existe  aucune  congestion  pulmonaire  massive,  aucune  manifesta- 
tion de  lésion  péritonéale.  Quand  le  pouls,  chez  l'homme  adulte,  atteint  120  pul- 
sations et  qu'il  est  irrégulier,  intermittenl,  dépressible,  la  situation  s'aggrave. 
Cliez  la  femme  et  surtout  chez  lenfant  la  rapidité  du  pouls  s'élevant  à  120  pulsa- 
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lions  est  moins  significative.  La  disparition  ou  même  l'assom-dissement  du  pre- 
mier bruit  du  cœur  joints  à  la  tachycardie  doivent  faire  redouter  une  issue  fatale. 
La  modification  de  la  révolution  cardiaque  se  traduisant  par  l'égalité  de  durée  des 
deux  silences  du  cœur  (type  embryocardique)  est  aussi  d'un  pronostic  sévère. 
Si  les  pulsations  sont  filiformes  et  atteignent  le  chiffre  de  150,  la  mort  est  la 
terminaison  ordinaire.  Le  ralentissement  du  pouls  n'est  favorable  que  lorsqu'il 
accompagne  tous  les  autres  signes  d'amélioration  ;  isolé,  il  serait  l'indice  d'un 
état  de  défaillance  de  l'appareil  nerveux  du  cœur,  comme  on  l'observe  chez  la 
grenouille  fortement  intoxiquée. 

Lorsque  la  fréquence  du  pouls  s'élève  brusquement  et  que  le  nombre  des  pul- 
sations monte  en  vingt-quatre  heures  de  90  à  110,  on  peut  être  certain  que 
l'auscultation  laissera  reconnaître  les  signes  d'une  congestion  pulmonaire  plus 
ou  moins  développée  et  qui  s'est  aggravée  depuis  la  veille.  Une  hémorragie 
intestinale  un  peu  forte  accroît  vite  la  faiblesse  et  la  rapidité  du  pouls.  Cette 
faiblesse  et  cette  rapidité  du  pouls  augmentent  encore  davantage,  gagnent  le 
chiffre  de  150,  160  pulsations  et  plus  quand  le  péritoine  s'enflamme. 

Pour  les  renseignements  pronostiques  qu'on  peut  tirer  de  l'examen  de  la 
température,  je  renvoie  le  lecteur  à  ce  que  j'ai  déjà  dit  plus  haut.  Je  me  con- 
tente de  rappeler  qu'une  fièvre  typhoïde  même  apyrétique  peut  se  terminer 
par  la  mort  (perforation  intestinale,  suicide,  etc.),  que  certaines  formes  adyna- 
miques  très  graves  évoluent  sans  grande  hyperthermie.  Cependant  d'une  manière 
générale  on  peut  dire  qu'une  dothiénentérie  qui  à  la  fin  du  premier  septénaire 
présente  une  courbe  thermique  élevée,  sans  rémission  matinale  forte,  qui  résiste 
à  la  balnéation  froide  méthodique  au  point  que  les  rémissions  interbalnéaires 
sont  faibles  et  de  courte  durée,  est  une  maladie  dont  la  durée  sera  longue  et  que 
le  malade  est  exposé  aux  dangers  d'une  intoxication  profonde.  Au  contraire, 
une  fièvre  typhoïde  dont  l'hyperthermie  commence  dès  le  début  de  la  maladie, 
mais  ne  résiste  pas  énergiquement  à  l'action  des  bains  froids,  dans  laquelle  le 
malade  soumis  à  la  balnéation  froide  saute  déjà  des  bains  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  de  traitement  méthodique,  est  une  forme  dans  laquelle  la 
résistance  organique  s'exerce  vaillamment  et  qui  guérira  vite  à  moins  d'accidents 
(perforation  intestinale,  etc.).  Quant  aux  rémissions  des  7'^  et  15*^  jours  que  l'on  a 
voulu  considérer  comme  normales,  elles  ne  m'ont  paru  avoir  aucune  signifi- 
cation. Toutes  les  variations  extrêmes  de  la  calorification  sont  mauvaises.  Une 
température  qui  atteint  42"  5  et  même  42°  est  presque  toujours  un  signe  mortel  ; 
un  abaissement  thermique  brusque  qui  n'est  provoqué  ni  par  un  bain  froid  ni 
par  une  hémorragie  et  qui  ne  s'accompagne  pas  de  bien-être  général  présage 
le  coUapsus,  accident  des  plus  redoutables. 

Les  complications  qui  résultent  du  trouble  fonctionnel  ou  des  lésions  anato- 
iniques  d'un  organe  important,  ou  encore  de  la  création  d'un  foyer  d'infec- 
tion secondaire  ont  une  valeur  pronostique  variable  avec  la  cause  qui  les  a  fait 
naître. 

Les  troubles  profonds  du  système  nerveux,  quand  ils  ne  sont  pas  l'indice  d'une 
sensibilité  toute  particulière  due  à  une  tare  nerveuse  personnelle  ou  héréditaire 
sont  en  général  des  signes  très  fâcheux,  parce  qu'ils  n'indiquent  que  trop  souvent 
la  présence  de  bacilles  typhiques  dans  les  méninges  et  les  cavités  cérébrales.  Au 
nombre  de  ceux-ci,  il  faut  citer  les  convulsions,  les  contractures,  les  mouve- 
ments spasmodiques,  le  strabisme,  l'inégalité  des  pupilles,  le  hoquet,  le  délire 
et  à  plus  forte  raison  le  coma;  il  en  est  de  même  de  l'immobilité  des  yeux  et  de 
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la  sliii)oiir  profonde.  Parfois  les  signes  dits  méningiliciuos,  cris  hydienct'|)lia- 
litliK's,  laclic  rouge  pr()VO<iuée  par  la  rayure  de  l'ongle  sur  la  peau,  raideur  delà 
nuque,  paralysie  vésicale,  slrabisnie,  inégalité  pupillaire  sont  au  grand  coniplel 
et  précèdent  la  mort  de  peu  de  temps. 

Des  urines  rares,  qui  sont  de  très  faible  densité  présagent  une  mort  prochaine 
(A.  Robin).  Des  urines  rares,  chargées  de  sang  ou  d'un*'  grande  (pianlilé  de 
pus  (pyélite)  comportent  aussi  un  pronostic  grave.  Au  conti-airc  la  [)ulyurie  est 
loujours  un  signe  favorable. 

I*our  mentionner  d'une  manière  complète  les  éléments  morbides  (pii,  dans  le 
cours  de  l'évolution  de  la  fièvre  typhoïde,  doivent  entrer  en  ligne  de  compte  pour 
seivir  de  base  au  pronostic,  il  faudrait  passer  en  revue  un  grand  nombre  de 
symptômes  et  aussi  d'a<'cidents  et  de  complications.  Une  étude  suffisante  en  a 
été  faite  dans  les  chapitres  d'anatomie  pathologique  et  de  symptomatologie. 
J'y  renvoie  le  lecteur.  Il  y  trouvera  les  notions  qui  lui  permettront  de  porter  un 
jugement  sur  la  gravité  des  diverses  manifestations  et  par  conséquent  sur  les 
impressions  qu'elles  font  subir  au  pronostic  lorsqu'une  éventualité  s'est  réalisée. 

l.a  diazo-réaction  d'Ehrlich  (voyez  plus  loin  le  chapitre  du  diagnostic)  peut- 
<dle  servir  à  établir  le  pronostic?  11  est  certain  que  dans  les  formes  graves, 
surtout  au  début  de  la  maladie,  quand  les  accidents  sont  d'origine  purement 
typhique,  la  diazo-réaction  est  très  intense.  Cette  réaction  peut  être  utilisée  à  un 
autre  point'  de  vue,  par  son  absence  môme;  par  exemple,  dans  le  cours  de  la 
maladie  ou  à  son  déclin  il  peut  se  faire  des  recrudescences  fébriles  dues  à  une 
complication  étrangère  au  virus  typhique  ;  dans  ce  cas  la  diazo-réaction  est 
absente  ;  elle  peut  môme  se  supprimer  brusquement  au  moment  où  surgissent 
les  accidents  fébriles;  cette  disparition  fixe  le  diagnostic  et  dans  une  certaine 
mesure  le  pronostic.  Enfin  la  diazo-réaction  peut  servir  à  reconnaître  si  une 
élévation  thermique  est  le  prélude  d'une  rechute  ;  elle  fournit  à  ce  point  de  vue 
le  signe  le  plus  sensible  qui  permette  de  prévoir  cet  accident  et  d'intervenir 
avec  un  sérum  thérapeutique  pour  enrayer  le  mal. 

La  propriété  agglutinante  du  sérum  des  typhiques  a  été  envisagée  au  point  de 
vue  du  pronostic  par  Paul  Courmont  (').  Des  courbes  que  cet  auteur  a  tracées 
inonlranf  l'évolution  de  la  température  et  de  la  puissance  agglomérante  du  sérum 
il  résulte  que  d'une  façon  générale  la  courbe  du  pouvoir  agglutinatif  s'élève  en 
même  temps  que  s'abaisse  celle  de  la  température.  C'est  au  moment  où  la  chaleur 
du  corps  revient  franchement  à  la  normale  que  le  pouvoir  agglutinatif  est  le  plus 
développé;  il  baisse  ensuite  à  mesure  que  la  convalescence  s'affirme. 

La  diminution  brusque  du  pouvoir  agglutinatif,  tandis  que  la  température 
reste  très  élevée,  est  un  signe  pronostique  grave  (Widal). 
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De  par  ses  symptômes  et  son  évolution,  la  fièvre  typhoïde  est  une  affection 
(jue  l'on  peut  diagnostiquer  dans  la  majorité  des  cas  :  un  état  fébrile  continu, 
avec  ses  trois  stades  classiques,  la  présence  de  troubles  digestifs,  et  en  parti- 

(')  Paul  Courmont,  Revue  de  pharmarodynamie,  1897;  —  Revue  de  médecine,  1<S97;  — Presse 
nicdic,  janA'ior  1898. 
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culier  de  la  diarrhée  ocreuse,  la  céphalée,  l'insomnie,  l'état  vertig-ineux,  les 
épistaxis,  l'apparition  de  taches  rosées,  le  météorisme  abdominal,  l'abattement 
voisin  de  la  stupeur,  etc.,  sont  choses  particulières  à  la  dothiénentérie.  Cepen- 
dant le  diagnostic  clinique  est  hésitant  au  début  et  dans  le  cours  des  formes 
atypiques,  et  n'est  souvent  possible  qu'avec  le  secours  des  méthodes  de  la  bacté- 
riologie. 

Les  éléments  qui  permettent  de  porter  un  jugement  sont  demandés  à  l'analyse 
clinique,  à  l'étude  chimique  de  l'urine,  à  l'examen  bactériologique.  J'indiquerai 
les  acquisitions  tirées  de  ces  trois  sources  de  renseignements,  en  me  limitant 
dans  chacun  des  chapitres  qui  les  passera  en  revue  à  ne  mettre  en  lumière 
que  les  éléments  de  reconnaissance  qui  sont  tirés  de  leur  domaine  propre.  Je 
terminerai  par  le  résumé  critique  des  notions  sur  lesquelles  on  peut  asseoir 
solidement  le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde. 

Diagnostic  clinique.  —  Il  est  basé  sur  l'inspection  du  malade,  en  dehors  des 
renseignements  fournis  par  la  chimie  et  la  bactériologie. 

Beaucoup  d'affections  fébriles  simulent  la  dothiénentérie,  tant  à  son  début 
qu'à  la  période  d'état,  et  surtout  lorsque  ses  caractères  sont  masqués  par  une 
complication. 

I.  —  On  peut  dire  qu'il  n'y  a  guère  de  pyrexies  qui  ne  puissent  en  imposer 
à  un  moment  donné  pour  fièvre  typhoïde  à  so7i  début.  Ce  sont  surtout  la 
grippe,  la  fièvre  dite  herpétiqice,  les  fièvres  éruptives,  les  diverses  angines,  quî 
prêtent  à  la  confusion.  Cependant  l'incubation  de  ces  diverses  affections  est 
moins  longue,  le  début  plus  rapide.  Bientôt  surviennent  leurs  symptômes  carac- 
téristiques, et  toute  hésitation  disparaît. 

Parfois  cependant  les  prodromes  de  la  grippe  sont  de  longue  durée  ;  la  céphalal- 
gie est  intense,  comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  l'anorexie  complète,  l'abattement 
marqué.  Il  est  difficile  de  se  prononcer  à  ce  moment.  Il  faut  attendre  l'appa- 
rition du  catarrhe  oculo-nasal,  de  l'angine,  des  arthralgies,  de  la  courbature 
musculaire,  tous  symptômes  favorables  à  l'idée  de  grippe ('). 

Si  la  variole,  à  la  période  prodromique,  peut  donner  lieu  à  quelque  hésitation, 
il  n'en  est  plus  de  même  au  moment  de  l'invasion  :  l'ascension  brusque  de  la 
température,  les  vomissements,  la  constipation,  les  sueurs  profuses,  la  rachialgie 
sont  autant  de  phénomènes  qui  ne  se  rencontrent  guère  réunis  au  commen- 
cement d'une  fièvre  typhoïde  (^). 

Le  début  de  la  scarlatine  ne  prête  pas  à  confusion,  grâce  à  la  rapidité  de 
l'invasion  et  à  l'existence  presque  constante  de  l'angine  caractéristique. 

De  même  pour  la  rougeole,  la  présence  du  catarrhe  oculo-nasal  et  bronchique^ 
la  constatation  de  l'angine  morbilleuse  permettent  de  porter  un  diagnostic  pré- 
coce. 

Les  symptômes  généraux  qui  précèdent  parfois  l'apparition  de  Vangine  diphté- 
rique peuvent  en  imposer  pour  un  début  de  fièvre  typhoïde;  mais  l'hésitation 
n'est  que  de  courte  durée,  à  cause  de  l'apparition  de  la  fausse  membrane  spéci- 
fique sur  la  muqueuse  du  voile  et  des  amygdales. 

Certaines  formes  d'embarras  gastrique  peuvent  être  confondues  avec  la  fièvre 

(•)  Gasparini,  Forme  typhoïde  de  l'Intluenza,  Gaz.  med.  lomharda,  16  mai  1898. 
(*)  Voyez  sur  l'ostéomyélite  le  remarquable  travail  de  MM.  Lannelongue  et  Achard  {Ann. 
de  l'Institut  Pasteur,  1891). 
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lyphoïde.  Je  ne  parle  pas  des  cinbarras  gaslricjues  conséculils  au.\  indigoslions 
ni  de  ceux  qui  accompagnent  les  maladies  fébriles  bien  déterminées;  la  distinc- 
tion est  facile  à  faire.  Elle  l'est  moins  en  ce  qui  concerne  Vemharras  gaatrifjue 
fébrile  prbnUif.  La  dénomination  s'applique  à  plusieurs  espèces  morbides;  l'une 
qui  n'est  pas  autre  chose  qu'une  fièvre  typhoïde  aborlive,  les  autres  «pii 
résultent  d'infections  ou  d'intoxications  d'origine  gastro-inleslinale.  (>es  dci- 
nières  aflections  ne  j)rovo(iuent  ni  vertige,  ni  fièvres  prolongées,  ni  tuméfaction 
splénique;  elles  présentent  au  contraire  des  douleurs  abdominales,  des  vomis- 
sements et  de  la  diarrhée  douloureuse. 

Une  poussée  d'herpès  accompagnée  de  fièvre,  quand  l'éruption  se  fait  aux 
organes  génitaux,  peut  simuler  le  début  d'une  fièvre  typhoïde,  surtout  quand 
le  patient  est  une  femme  qui  se  soustrait  par  pudeur  à  l'investigation  du  mé- 
decin. 

II.  —  Nous  avons  vu  que,  durant  la  période  iVélal^  la  présence  d'une  fièvre 
continue,  de  certains  troubles  digestifs,  respiratoires,  cardiaques  et  nerveux,  la 
tendance  à  l'adynamie,  la  constation  de  taches  rosées,  etc.,  suffisent  à  édifier  le 
diagnostic  de  dothiénentérie.  Mais,  à  un  moment  donné,  l'un  des  symptômes 
précédents  peut  devenir  prédominant,  les  autres  restant  plus  ou  moins  effacés. 
Le  diagnostic  peut  alors  rester  en  suspens.  Le  clinicien  doit  analyser  minutieu- 
sement les  divers  caractères  du  symptôme  marquant,  mettre  en  relief  les  autres 
manifestations  morbides  simplement  ébauchées,  afin  de  pouvoir  dégager  un 
syndrome  complet. 

Dans  la  yranulie  la  courbe  de  la  température  est  plus  irrégulière  que  dans  la 
fièvre  typhoïde;  de  plus  la  présence  d'une  dyspnée  considérable,  ne  répondant 
pas  le  plus  souvent  aux  constatations  de  l'auscultation,  l'apparition  fréquente  de 
symptômes  méningés,  l'amaigrissement  rapide,  l'examen  du  fond  de  l'œil,  qui 
révèle  parfois  la  présence  de  tubercules  sur  la  choroïde  (Bouchut,  Galezowski), 
le  peu  d'intensité  des  troubles  intestinaux,  viennent  aider  à  lever  les  doutes. 
Dans  quelques  observations  les  taches  rosées  sont  mentionnées;  mais  n'est-il 
pas  permis  de  croire  ici  à  la  coexistence  de  la  granulie  et  de  l'infection  lyphoïde? 

C'est  encore  l'étude  attentive  des  caractères  du  cycle  fébrile  qui  permet  de 
ne  pas  confondre  la  dothiénentérie  avec  la  fièvre  bacillaire  prétuberculeiise  à 
forme  typhoïde  (Landouzy)  {'). 

La  fièvre  syphilitique  de  la  période  secondaire  apparaît  en  même  temps  que  la 
roséole.  Elle  s'accompagne  d'élévation  thermique,  allant  parfois  jusqu'à  40",  de 
prostration,  d'insomnie,  de  douleurs  de  tète,  de  toux  avec  congestion  pulmo- 
naire et  pleurésie  (-).  Une  étude  minutieuse  permet  d'éviter  l'erreur. 

La  fièvre  rémittente  paludéenne,  la  fièvre  subcontinue  typhoïde  de  Bacelli  sont 
très  difficiles  à  distinguer  de  la  typho-malarienne.  L'irrégularité  de  la  courbe 
thermique,  formée  d'une  succession  de  rémissions  et  d'exacerbalions,  fabscnce 
de  diarrhée,  de  taches  rosées,  l'action  de  la  quinine  et  surtout  la  constatation 
de  l'hématozoaire  de  Laveran  dans  le  sang,  sont  autant  d'arguments  en  faveur 
du  paludisme. 

Il  est  parfois  bien  difficile  cliniquement  de  différencier  la  dothijénentérie  de 
la  psittacose.  Cependant  dans  cette  dernière  maladie,  la  température  monte 
d'ordinaire  rapidement  à  son  maximum,  et  descend  brusquement  sans  oscilla- 

(*)  Landouzy,  Semaine  méd.,  5  juin  1801. 

(-)  Chantemesse  et  Widal,  Soc.  Méd.  des  Hôp.  1890. 
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lions.  Les  phénomènes  abdominaux  sont  peu  marqués,  mais  les  déterminations 
locales  thoraciques  sont  de  règle  dès  le  début.  Enfin  les  taches  rosées  n'y  ont 
pas  été  signalées. 

'L'ostéomyélite  infectieuse  aiguë  peut  simuler  la  fièvre  typhoïde  à  son  début 
ou  pendant  le  cours  de  son  évolution.  Parfois  même  la  courbe  thermique 
est  calquée  sur  celle  de  la  dothiénentérie;  si  la  lésion  osseuse  est  incon- 
nue, le  diagnostic  risque  bien  de  s'égarer.  L'évolution,  la  suppuration  per- 
mettent de  distinguer  facilement  Fostéomyélite  venant  compliquer  la  fièvre 
typhoïde. 

'  La  fièvre  de  Malte  est  rare  en  France  (').  La  courbe  thermique  est  moins 
uniforme  que  celle  de  la  fièvre  typhoïde;  de  plus  elle  est  sujette  à  de  fréquentes 
recrudescences,  correspondant  à  autant  de  rechutes  de  la  maladie.  Enfin  la 
fièvre  de  Malte  est  caractérisée  par  des  sueurs  profuses,  de  la  constipation,  des 
douleurs  rhumatoïdes,  et  elle  n'offre  jamais  d'éruption  lenticulaire. 

La  lombricose  à  forme  typhoïde,  ou  fièvre  vermineuse  (Sauvages)  revêt  par- 
fois le  masque  de  la  dothiénentérie  (A.  Chauffard  (^).  La  fièvre  y  est  cepen- 
dant de  moins  longue  durée,  la  constipation  fréquente.  La  constatation  de 
lombrics,  l'absence  de  taches  rosées  sont  en  faveur  de  l'existence  de  fièvre 
vermineuse. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  l'infection  typhique  provoque  l'évacuation  de 
lombrics  chez  les  individus  porteurs  de  ces  parasites  (Caramayer)  ('').  Le 
diagnostic,  on  le  voit,  est  des  plus  déhcats  et  nécessite  la  mise  en  œuvre  de 
toutes  les  méthodes  d'investigation  bactériologique. 

La  trichinose,  au  dire  de  Murchison,  rappellerait  la  marche  de  la  fièvre 
typhoïde.  Mais  dans  la  trichinose,  il  y  a  des  douleurs  musculaires,  de  l'œdème  ; 
on  n'y  observe  ni  éruption  de  taches  rosées  ni  tuméfaction  de  la  rate. 

La  fièvre  hystérique  par  son  irrégularité,  par  la  conservation  d'un  bon  état 
général,  par  l'absence  de  troubles  digestifs,  ne  présente  que  peu  d'analogie  avec 
la  fièvre  typhoïde. 

D'autres  infections  peuA-ent  en  imposer  pour  la  fièvre  typhoïde,  par  la  pros- 
tration dans  laquelle  elles  plongent  les  malades. 

Stokes,  M.  Huss,  Lindwurm  croyaient  à  l'identité  de  nature  du  typhus  fever 
et  du  typhus  abdominal.  Murchison  et  Trousseau  combattirent  cette  opinion,  el 
à  l'heure  actuelle,  ces  deux  affections  sont  considérées  par  tous  comme  bien 
distinctes.  Si  le  typhus  en  effet  peut  s'accompagner  d'abattement,  de  troubles 
nerveux  et  adynamiques  comme  la  fièvre  typhoïde,  son  début  brusque, 
caractérisé  par  une  ascension  thermique  en  fusée,  l'éruption  pétéchiale,  la 
constipation,  la  rapidité  de  l'évolution  sont  autant  de  caractères  qui  ne  se 
rencontrent  guère  au  cours  de  la  dothiénentérie. 

Chomel  rapporte  que  le  choléra  à  la  o'^  période,  a  été  pris  pour  une  fièvre 
typhoïde,  mais  il  n'y  a  dans  la  stupeur  apparente  du  cholérique  rien  qui 
ressemble  à  celle  du  typhique. 

L'adynamie  qui  accompagne  les  endocardites  infectieuses,  les  états  septicé ini- 
ques divers,  }si  fièvre  pmerpérale,  certains  ictères  graves,  etc.,  rappelle  par  bien 
des    côtés    l'adynamie    typhique.     Cependant    l'analyse    des    symptômes    qui 

(')  Bruce,  Ttie  Practitioner,  1897. 
(*)  A.  Chauffard,  Sem.  méd.  1895. 
(^)  Caramayer,  Presse  méd.  1896. 
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cara(t(^risent    ces    malades,     la    rn-cjnencc    du    [)iii|)ina,     rirrég^ularilé    de    la 
fièvre,  etc.,  suffisent  le  plus  souvent  à  l'aire  le  diagnostic. 

La  morve  aujuë  peu!  siiunler,  avant  l'apparition  des  abcès,  la  fièvre  typhoïde. 

III.  —  Il  existe  des  faits  où  le  diagnostic  est  particulièrement  embarrassant 
lorsiiue,  par  exemple,  la  fièvre  typhoïde  se  manifeste  sous  une  forme  anor- 
male. 

Certaines  pneumonies  accompagnées  d'excitation  avec  délire,  ou  de  stupeur 
|)rofonde,  et  dites  pour  ce  fait  pneumonies  ti/phoïdes,  seront  différenciées  de  la 
dolhiénentérie  par  la  [)résencc  même  des  signes  stéthosco[)i(pies.  Quant  au 
jmeumo-typhus,  j'ai  dit  ipi'il  n'était  le  plus  souvent  qu'une  pneumonie  ordinaire 
compliquant  le  début  d'une  infection  typhique.  La  coïncidence  des  deux  mala- 
dies ne  peut  être  reconnue  qu'au  moment  de  la  défervescence  de  la  pneumonie. 

Ln  pleuro-typho'ùle  ou  pleurésie  du  début  de  la  dothiénentérie  se  caractérise 
par  les  signes  ordinaires  de  l'inflammation  pleurale;  dès  les  premiers  jours  elle 
se  différencie  de  la  pleurésie  simple  par  l'intensité  et  la  continuité  de  la  fièvre, 
l'abattement,  la  céphalalgie  avec  vertiges,  l'insomnie,  qui  évoquent  l'idée  d'une 
maladie  générale.  En  raison  de  la  gravité  des  symptômes  on  pourrait  croire  à 
l'existence  d'une  pleurésie  purulente  d'emblée,  mais  la  violence  de  la  dyspnée, 
l'augmentation  rapide  de  l'épanchement,  commandent  la  thoracentèse  ou  tout 
au  moins  une  ponction  exploratrice,  qui  donne  issue  à  un  liquide  dont  l'examen 
et  la  culture  éclaireront  le  diagnostic. 

Certaines  pleurésies  tuberculeuses  aiguës  peuvent,  à  leur  début,  donner  au 
malade  une  fièvre  vive  accompagnée  d'hébétude,  de  trémulation  musculaire: 
mais  la  fièvre  tuberculeuse  a  des  exaspérations  vespérales  et  des  rémissions 
matinales  très  accusées,  tandis  que  la  fièvre  de  la  pleuro-typhoïde  est  vérita- 
blement continue.  Dans  le  doute,  la  ponction  exploratrice  et  l'examen  du 
liquide  apportent  de  précieux  renseignements. 

Quelques  néphrites  a  frigore  et  néphrites  infectieuses  qui  se  traduisent  par  de 
l'albuminurie,  de  la  fièvre  et  des  phénomènes  typhoïdes,  peuvent  être  confon- 
dues avec  la  fièvre  typhoïde  à  forme  rénale.  L'étude  de  la  courbe  thermique, 
l'absence  de  taches  rosées,  d'hypertrophie  splénique  et  de  phénomènes  intes- 
tinaux, permettent  de  reconnaître  la  néphrite. 

Le  diagnostic  est  particulièrement  difficile  avec  certaines  formes  atypiques 
de  la  dothiénentérie.  Il  faut  avoir  recours  à  l'examen  bactériologique. 

La  forme  sudorale  ne  sera  pas  confondue  avec  la  suette  miliaire;  la  forme 
gastro-intestinale  avec  une  gastro-entérite  banale  ou  une  typjhlite  suppiirée. 

C'est  surtout  la  forme  nerveuse  de  la  dothiénentérie  qui  prête  à  confusion. 

Chez  les  femmes  nerveuses,  les  vomissements,  la  douleur  de  tête,  la  raideur 
du  cou  et  la  constipation  se  montrent  quelquefois  au  début  de  l'infection 
typhique  et  revêtent  tous  les  caractères  de  la  tuberculose  méningée.  Le  seul  signe 
de  certitude  clinique  est  fourni  par  l'examen  ophtalmoscopique,  qui  dénote 
l'intégrité  de  la  choroïde  ou  la  présence  de  tubercules  dans  cette  membrane. 
Cependant,  au  bout  de  quelques  jours,  les  différences  s'accusent  :  la  marche  de 
l'état  fébrile  devient  irrégulière  dans  la  tuberculose  méningée;  après  avoir  été 
vive  et  paroxystique,  la  fièvre  s'abaisse  et  le  pouls  se  ralentit. 

En  l'absence  de  taches  rosées  et  de  phénomènes  intestinaux  bien  caractérisés, 
il  est  fort  difficile,  du  vivant  du  malade,  de  distinguer  la  méningite  typhique  de 
la  méningite  tuberculeuse:  la  méningite  aiguë,  la  méningite  cérébro-spinale  ont 
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été  prises  aussi  pour  des  fièvres  typhoïdes  à  symptômes  cérébraux  prédomi- 
nants. 

Après  quelques  jours  d'un  état  fébrile  modéré,  un  délire  violent  qui  éclate 
brusquement  peut  faire  songer  à  la  manie  aiguë,  et  plus  d'un  typhique  a  été. 
dirigé  sur  un  asile  d'aliénés.  On  évitera  l'erreur  en  tenant  compte,  dans  la  manie 
aiguë,  de  l'absence  d'état  fébrile  et  des  autres  phénomènes  concomitants. 

Diagnostic  chimique.  —  Diazo-o'éaction  iVEhrlich.  —  On  savait  depuis  long- 
temps qu'un  grand  nombre  de  substances  de  la  série  aromatique  étaient  capa- 
bles, en  s'unissant  à  des  combinaisons  diazoïques,  de  donner  naissance  à  des 
corps  azoïques  colorants.  C'est  même  grâce  à  cette  affinité  que  l'on  est  arrivé  à 
déceler  dans  les  urines  une  série  de  corps  aromatiques  dérivés  de  la  tyrosine. 
Ehrlich  eut  l'idée  (1882)  de  rechercher  dans  les  urines  normales  et  patholo- 
giques les  colorations  qui  pourraient  apparaître  par  l'addition  d'une  substance 
de  combinaison  diazoïque,  le  sulfodiazobenzol,  substance  que  l'on  pouvait 
préparer  facilement,  comme  l'avait  montré  Peter  Griesse,  en  faisant  agir  l'acide 
nitreux  sur  l'acide  sulfanilique  (sulfate  d'aniline).  En  expérimentant  avec  une 
solution  faible  et  titrée  de  sulfodiazobenzol,  Ehrlich  vit  que  les  urines  ainsi 
traitées  présentaient  différentes  teintes  de  jaune,  brun,  orangé,  lorsqu'elles 
appartenaient  à  des  personnes  bien  portantes  ou  à  des  individus  atteints  de 
diverses  affections,  mais  qu'elles  offraient  une  belle  coloration  rouge  dans 
certains  états  pathologiques  bien  définis  et  en  particulier  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Pour  que  la  réaction  soit  bien  nette  et  ne  s'observe  que  dans  les  états 
pathologiques,  il  faut  que  le  sulfodiazobenzol  soit  préparé  convenablement, 
c'est-à-dire  que  la  quantité  de  nitrite  de  sodium  réagissant  sur  l'acide  sulfani- 
lique ne  soit  pas  surabondante.  Dans  ce  dernier  cas,  en  effet,  on  pourrait 
s'exposer,  comme  il  est  arrivé  à  Penzoldt  et  à  Pétri,  à  voir  apparaître  une  teinte 
rouge  même  dans  les  urines  normales. 

Le  réactif  définitif  auquel  s'est  arrêté  Ehrlich  est  obtenu  de  la  façon  suivante  : 
Deux  solutions  sont  préparées  et  tenues  en  réserve.  La  première  (solution  L) 
contient  : 

Eau  distillée 1000  grammes. 

Acide  chlorhydrique 50  grammes. 

Acide  sulfanilique q.  s.  pour  saturer. 

La  seconde  (solution  II)  contient  : 

Eau  distillée 400  grammes. 

Nitrite  de  sodium 0,50  cent,  (chimiquement  pur). 

Le  réactif  définitif  (solution  III)  est  constitué  par  le  mélange  des  deux  solu- 
tions en  proportion  telle  que  la  somme  renferme  10  centigrammes  de  nitrite  de 
sodium  par  litre,  c'est-à-dire  qu'on  verse  5  centimètres  cubes  de  la  solution  II 
dans  250  grammes  de  la  solution  I. 

Pour  rechercher  la  présence  de  la  diazo-réaction,  on  verse  dans  un  tube  à 
essai  parties  égales  de  l'urine  et  du  réactif  (solution  III)  et  l'on  alcalinise  forte- 
ment avec  l'ammoniaque.  «  Dans  le  cas  où  la  diazo-réaction  est  présente,  le 
liquide  prend  une  belle  coloration  rouge  qui  se  communique  à  l'écume  produite 
en  agitant;  en  laissant  reposer  vingt-quatre  heures  on  constate  un  dépôt  dont 
la  totalité  ou  seulement  la  couche  supérieure  est  colorée  en  vert.  »  —  La 
couleur  rouge   varie    de   la   teinte   rouge   écarlate  le  plus  vif  jusqu'au  rouge 
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\('niiilloii  (»ti  iiu  roiij^c  or.-iii^c''.  I.<»rs(iiic  l.i  cDlor.'il  ion  csl  ornii^rc.  hnino  ou 
jaillir,  elle  <'sl  dite  iir^alivc.  C'csl,  siirloiil  dans  la  tciiilc  de  l"»''cniiic  »|iril  l'aul 
chcrclu'i'  les  Cîiraclc'rcs  de  la  réaction.  iJans  liirino  iionnalc  et,  dans  ruiinc 
«|ui  ne  jiivsenle  pas  la  réaction  dlazoùjue,  récunie  même,  après  addition  (Ju 
réaclil",  csl  Manche  ou  légèrement  jaune;  dans  l'urine  cpii  présente  la  diazo- 
réaction,  récuine  est  toujours  colorée  dans  les  tons  ros(!  ou  rouge.  La  plus 
légère  teinte  rose  est  un  indice  concluant  de  réaction  positive.  Le  dépôt  se 
niontre  au  fond  du  tube  au  bout  de  vingt-quatre  heures.  —  Il  est  blanc 
jaunâtre,  floconneux,  parfois  couvert  d'une  zone  rouge  dans  les  urines  qui  ne 
présentent  pas  la  diazo-réaction  ;  il  est  vert  ou  noirâtre,  en  totalité  ou  superfi- 
ciellement, (piand  la  réaction  est  positive.  De  ces  trois  signes  de  la  diazo-réaction, 
la  coloration  de  l'écume  est  certainement  le  plus  important,  à  condition  qu(^ 
cette  coloration  ne  soit  ni  jaune,  ni  brune,  mais  franchement  rose  ou  rouge. 

Il  faut  ({uc  les  solutions  qui  servent  aux  expériences  (surtout  les  solutions  II 
et  III)  soient  fraîchement  préparées;  elles  doivent  être  renouvelées  fréquem- 
ment, surtout  en  été.  La  solution  III  conservée  brunit  par  la  mise  en  liberté 
de  vapeurs  nitreuses,  et  nous  avons  vu  plus  haut  l'inconvénient  d'un  excès 
d'acide  nitreux.  Il  faut  aussi  que  l'urine  sur  laquelle  porte  la  recherche  soit 
fraîchement  émise.  On  sait  combien  facilement  l'urine  des  typhiques  con- 
servée devient  neutre  ou  alcaline;  dans  ce  cas,  la  diazo-réaction  présente  dans 
l'urine  acide,  examinée  quelques  heures  auparavant,  peut  faire  défaut  quand 
l'urine  a  fermenté.  Si  l'examen  ne  peut  être  pratiqué  immédiatement,  il  suffit 
d'ajouter  à  l'urine  un  peu  d'éther.  Mise  ainsi  à  l'aljri  de  la  fermentation,  l'urine 
conserve  pendant  plusieurs  jours  le  pouvoir  de  donner  la  réaction. 

Quelle  est  la  cause  originelle  de  la  diazo-réaction?  Ehrlich  a  fait  voir 
(|u'aucune  des  substances  connues  de  l'urine  ne  lui  donnait  naissance.  D'après 
l'action  des  corps  de  composition  diazoïque  sur  les  substances  aromatiques, 
on  avait  pensé  tout  d'abord  que  la  raison  de  son  apparition  devait  être  cherchée 
dans  la  présence  d'un  composé  urinaire  de  cette  série  chimique,  mais  dans  les 
cas  cliniques  où  l'urine  charrie  en  abondance  des  substances  de  la  série  aroma- 
ti([ue  (ilœus,  dilatation  de  l'estomac,  intoxications  phosphorée,  oxycarbonée, 
absorption  en  excès  d'acide  salicylique,  benzoïque,  de  tyrosine  etc.),  la  diazo- 
réaction  fait  défaut.  On  sait  toutefois  que  la  substance  causale  de  la  réaction 
est  un  corps  réducteur,  avide  d'oxygène.  Aucun  médicament  connu  absorbé  par 
un  malade  n'influe  sur  sa  production.  Appartient-elle  à  un  corps  non  déter- 
miné de  la  série  aromatique?  Résulte-t-elle  de  la  transformation  d'un  produit 
microbien?  On  l'ignore.  Par  l'addition  de  toxine  typhoïde  soluble  à  l'urine 
normale,  je  n'ai  jamais  pu  faire  apparaître  la  diazo-réaction. 

Bien  que  la  réaction  d'Ehrlich  n'ait  rien  d'absolument  spécifique  en  ce  qui 
concerne  le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde,  elle  atteint  dans  cette  maladie  un 
degré  de  fréquence,  d'intensité  et  de  durée  qui  en  font  un  signe  précieux.  On 
peut  considérer  que  sa  présence  est  à  peu  près  constante,  Ehrlich  l'a  vue  appa- 
raître dès  le  o'=,  le  4'',  le  5'-  jour.  Parfois  elle  ne  se  montre  qu'au  début  du  second 
septénaire.  Dans  des  cas  graves,  on  l'a  vue  survenir  dès  le  premier  jour  de  la 
fièvre  typhoïde  (Spiethoff).  La  teinte  est  parfois  d'un  rouge  intense,  rappelant 
la  couleur  du  vin  de  Bordeaux;  elle  reste  le  plus  souvent  dans  les  tons  carmin 
ou  pourpre.  La  réaction  débute  d'ordinaire  par  la  coloration  rouge  orange  ou 
vermillon  pour  atteindre  peu  à  peu  la  teinte  pourpre  ou  carmin  (milieu  du 
second  septénaire),  puis  elle  décroît  progressivement,  pour  disparaître  dans  les 
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cas  moyens  vers  la  fin  de  la  troisième  semaine.  Son  évolution  cependant  n'est 
pas  étroitement  calquée  sur  la  courbe  de  la  température;  parfois  sa  diminution 
annonce  l'abaissement  thermique  futur,  parfois  elle  ne  fait  que  le  suivre.  Quand 
elle  vient  à  cesser  brusquement  dans  l'urine,  sans  que  l'état  général  du  malade 
se  soit  manifestement  amélioré,  on  peut  attribuer  ce  résultat  soit  à  l'interven- 
tion d'une  complication  indépendante  du  virus  typhique  (infection  secon- 
daire, etc.),  soit  au  défaut  de  perméabilité  du  rein  vis-à-vis  de  la  substance  qui 
fournit  la  teinte  colorante.  Ce  signe  serait  d'après  Ehrlich  d'un  pronostic  défa- 
vorable. —  D'une  manière  générale  une  augmentation  d'intensité  de  la  réaction 
est  l'indice  d'une  recrudescence  de  la  maladie,  ou  mieux  d'une  conflagration 
plus  énergique  entre  le  virus  et  les  cellules  de  l'organisme;  c'est  ainsi  par 
exemple  que  les  injections  de  sérum  anti typhique  qui  abaissent  la  fièvre  et 
améliorent  l'état  général,  amènent,  lorsqu'elles  sont  pratiquées  au  début  de  la 
maladie,  dans  les  formes  graves,  une  augmentation  apparente  dans  l'intensité 
de  la  réaction.  Au  contraire,  lorsque  cette  réaction  est  faible,  par  exemple  tout 
à  fait  au  début  des  rechutes,  l'injection  serothérapique  fait  cesser  la  diazo- 
réaction   et  arrête   la   marche  ascendante  de  la  température. 

Le  retour  de  la  diazo-réaction  est  le  signe  le  plus  sensible  qui  annonce  la 
rechute.  Parfois  même,  dans  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  confirmée 
depuis  plusieurs  semaines,  on  voit,  sous  l'influence  d'une  fatigue,  d'un  écart  de 
régime,  la  température  s'élever  pendant  quelques  jours  et  la  diazo-réaction  repa- 
raître. Une  rechute  est  imminente,  qui  peut  avorter  sous  l'influence  du  repos  et 
d'une  bonne  hygiène.  Là  encore,  la  diazo-réaction  se  montre  comme  un  signe  dia- 
gnostique autrement  précieux  que  le  malaise  ou  la  simple  élévation  thermique. 
Quand  la  température  reste  élevée  dans  le  cours  du  5*^  septénaire  et  que  la 
diazo-réaction  fait  défaut,  la  raison  de  ce  phénomène  paradoxal  réside  le  plus 
souvent  dans  l'existence  d'une  infection  secondaire  profonde  ou  superficielle 
(abcès,  furoncles,  etc.). 

La  présence  de  la  diazo-réaction  qui  ne  manque  jamais  ou  à  peu  près  jamais 
dans  les  formes  moyennes  et  graves  de  la  fièvre  typhoïde,  la  courbe  de  l'intensité 
de  la  coloration,  font  de  ce  phénomène  un  signe  diagnostic  et  pronostic  très 
important  sans  doute,  mais  non  pathognomonique.  Voici  par  exemple  un 
malade  qui  depuis  six  ou  sept  jours  présente  des  symptômes  pouvant  faire 
songer  à  l'existence  d'une  fièvre  typhoïde;  si  l'épreuve  de  la  diazo-réaction 
répétée  plusieurs  jours  de  suite  est  négative^  on  peut  être  assuré  que  l'affection 
dont  souffre  le  malade  nest  pas  la  fièvre  typhoïde;  si  l'épreuve  est  positive^ 
le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde  n'est  pas  encore  certain,  car  le  malade  peut 
être  atteint  de  fièvre  typhoïde,  ou  bien  d'une  autre  des  maladies  qui  donnent  la 
diazo-réaction  :  typhus  exanthématique,  tuberculose  miliaire  aiguë,  méningite 
tuberculeuse,  pyémie  et  infections  à  streptocoques,  rougeole  et  même  parfois 
pneumonie  fibrineuse,  scarlatine,  pleuro-pneumonie,  etc.  Il  est  en  revanche  des 
maladies  où  la  diazo-réaction  n'a  jamais  été  signalée,  telles  sont  le  rhumatisme 
articulaii^e  aigu,  Vernbarras  gastrique  fébrile,  l'angine  folliculeuse,  la  bronchite 
catarrhale,  etc.  La  diazo-réaction  positive  n'est  donc  pas  un  caractère  spécifique 
de  la  fièvre  typhoïde. 

Diagnostic  bactériologique.  —  Séro-diagnostic  de  Widal.  —  La  méthode  de 
diagnostic  bactériologique  fournit  des  résultats  qui  ont  un  caractère  de  spéci- 
ficité parce  qu'ils  découlent  étroitement  d'une  propriété  de  l'agent  pathogène 
de  la  fièvre  typhoïde.  Les  cultures  jeunes  en  milieu  liquide  de  celui-ci  se  laissent 
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af^gluliner  en  pclits  grumoaux  toutes  les  fois  qu'un  microbe  se  trouve  en  pré- 
sence d'une  faible  (juantité  de  sérum  provenant  d'un  homme  ou  d'un  animal 
(pii  a  été  soumis  préalablement  à  rinfeclion  éberthienne. 

La  propriété  ag-glutinante  de  certains  sérums  est  connue  déjà  depuis  long- 
temps. En  1889,  (diarrin  et  Roger  ont  les  premiers  constaté  le  développement  en 
amas  du  bacille  pyocvaniijue  dans  le  sérum  |)ur  d'animaux  iiumunisés  contre  ce 
microbe.  Ils  ont  considéré  cette  réaction  comme  une  manifestation  de  limniu- 
nilé.  Bientôt  et  pour  d'autres  microbes,  Metchnikoff,  Issaefl",  Ivanoff,  firent  des 
obsci-valions  s(Mnblables.  En  I89i  puis  en  I80G,  Pfeiiïcr  constata  seul  d'abord 
et  plus  lard  ave(;  Kolle  que  les  vibrions  du  choléra  et  le  bacille  typhifiue  injectés 
dans  la  sérosité  péritonéale  d'animaux  vaccinés  perdaient  leur  mobilité  et  se 
transformaient  en  granules.  On  pouvait  faire  la  môme  constatation  en  injectant 
le  bacille  typhique  ou  cholérique  non  plus  dans  le  péritoine  d'un  animal 
vacciné,  mais  dans  le  péritoine  d'un  animal  sain,  pourvu  qu'on  mêlât  à  l'injection 
un  peu  de  sérum  d'un  animal  vacciné  contre  le  même  microbe.  Cette  action 
d'Jnunobilisation  des  microbes  avait  un  caractère  d'étroite  spécificité;  pour 
qu'un  microbe  typhique  ou  cholérique  fût  touché  par  le  sérum,  il  fallait  que  ce 
sérum  provînt  d'un  animal  qui  avait  été  vacciné  par  l'action  d'un  bacille 
typhique  ou  cholérique.  Le  sérum  spécifique  devenait  l'élément  de  diagnostic  le 
plus  parfait  et  le  plus  sensible  pour  reconnaître  la  spécificité  d'un  germe  soumis 
à  son  épreuve. 

yVinsi  avait  été  créé  par  Pfeiffer  et  Kolle  le  diagnostic  du  bacille  d'Eberth 
par  l'action  des  sérums.  Cependant  la  méthode  ne  devint  pratique  que  lorsqu'elle 
fut  utilisée,  non  plus  avec  l'aide  d'une  expérience  sur  le  péritoine  d'un  animal, 
mais  par  une  simple  réaction  in  vitro.  Bordet  montra  que  les  sérums  d'animaux 
vaccinés  contre  le  choléra  pouvaient,  même  dilués,  amener  in  vitro  l'aggluti- 
nation du  vibrion  cholérique.  Gruber  et  Durham,  puis  Pfeiffer  et  Kolle,  signa- 
lèrent l'agglutination  que /subissaient  in  vitro  les  bacilles  typhiques,  lorsqu'on 
ajoutait  à  une  culture  de  ce  microbe  dans  le  bouillon  une  petite  quantité  de 
sérum  typhique  pris  sur  un  animal  vacciné  contre  le  virus  de  la  fièvre  typhoïde. 
Par  ce  procédé  d'agglutination  in  vitro  était  assuré  le  diagnostic  du  bacille 
d'EberIh.  Le  résultat  pouvait  donc  s'exprimer  par  cette  équation 

Sérum  typhique  +  dilution  =  bacille  typhique  -f  agglutination. 

C'est-à-dire  qu'étant  connus  trois  termes  on  'pouvait  facilement  dégager  le  qua- 
trième :  un  sérum  typhique  dilué  d'origine  certaine  ne  pouvait  agglutiner  qu'un 
microbe  qui  fût  un  bacille  typhique  certain.  Entre  les  mains  des  auteurs  précé- 
dents, l'équation  avait  abouti  à  la  connaissance  du  diagnostic  du  bacille 
typhique;  elle  n'avait  pas  abouti  à  l'établissement  du  diagnostic  de  la  fièvre 
typhoïde.  Au  Congrès  de  médecine  interne  de  Wiesbaden  (avril  1896).  Max 
(Iruber,  après  avoir  annoncé  qu'il  avait  constaté  dans  le  sérum  de  cobayes  et 
d'hommes  vaccinés  contre  la  fièvre  typhoïde  la  présence  de  la  réaction  agglu- 
tinante, disait  :  «  Je  suis  venu  pour  conseiller  aux  cliniciens  d'examiner  au 
point  de  vue  de  la  propriété  agglutinative  le  sérum  des  individus  qui  ont 
surmonté  {iibcrstanden)  une  atteinte  de  fièvre  typhoïde  ou  de  choléra.  »  Mais 
nulle  part,  dans  le  travail  de  Max  Gruber,  on  ne  trouve  le  conseil  d'examiner  au 
point  de  vue  de  la  réaction  agglutinante  le  sérum  d'individus  en  cours  de  fièvre 
typhoïde  pour  y  rechercher  un  élément  de  diagnostic  de  la  maladie.  C'est 
(juc,  encore  à  cette  époque,  le  raisonnement  des  bactériologistes  était  obnubilé 
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par  l'idée  que  le  sérum  typhique  qui  agglutinait  le  bacille  d'Eberth  ne  présen- 
tait cette  propriété  que  chez  les  animaux  solidement  vaccinés  ou  chez  les 
hommes  qui  étaient  guéris  de  la  fièvre  typhoïde.  Pour  eux  le  pouvoir  aggluti- 
natif  était,  comme  l'avaient  dit  Gharrin  et  Roger,  la  traduction  d'un  état  d'im- 
munité. Il  ne  leur  semblait  pas  que  dans  le  cours  de  la  maladie,  tandis  qu'il  ne 
pouvait  encore  être  question  d'immunité,  le  sérum  des  typhiques  présentât 
quelques  propriétés  absentes  dans  le  sérum  des  individus  bien  portants.  Cepen- 
dant, en  1892,  nous  avions  signalé,  M.  Widal  et  moi,  que  le  sérum  d'individus 
au  dixième  jour  de  la  fièvre  typhoïde  témoignait  d'un  pouvoir  préventif  contre 
l'infection  typhique  expérimentale.  Pfeifîer  ne  voulut  pas  admettre  la  significa- 
tion de  notre  expérience  et  déclara  que  nous  avions  inoculé  une  trop  grande 
quantité  de  sérum  (un  demi-centimètre  cube)  pour  qu'on  puisse  tirer  la  conclu- 
sion du  pouvoir  préventif  du  sérum  des  typhiques  en  cours  de  leur  maladie.  En 
juin  1896,  M.  Widal  rechercha  dans  le  sérum  des  typhiques  en  cours  de  maladie 
la  réaction  agglutinante  ;  il  la  trouva  et  put  aussitôt  tirer  la  conséquence  com- 
plète de  l'équation  précédente  :  un  sérum  typhique  certain  permettait  par  l'ag- 
glutination de  reconnaître  un  vrai  bacille  typhique;  un  bacille  typhique  certain 
permettait  par  l'agglutination  de  reconnaître  un  sérum  provenant  d'un  vrai 
typhique.  C'est  donc  à  M.  Widal  que  revient  le  mérite  d'avoir  institué  cette 
méthode  de  séro-diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  qui  porte,  à  juste  titre,  son 
nom. 

Technique.  —  Pour  faire  le  diagnostic  de  la  présence  d'un  sérum  de  typhique, 
il  faut  donc  être  en  possession  :  1"  d'une  culture  jeune  du  vrai  bacille 
typhique;  2°  d'une  petite  quantité  de  sang  frais  ou  desséché  dont  on  pourra 
extraire  le  sérum  pour  le  faire  agir  sur  le  microbe. 

|o  Préparation  de  la  cultnre.  —  Dans  une  culture  sur  gélose  de  bacille 
typhique,  développée  à  l'étuve  à  57"  pendant  24  à  48  heures,  on  prend  une  anse 
de  platine  de  la  couche  blanche  crémeuse.  Cette  petite  masse  de  bacilles  est 
portée  dans  un  tube  contenant  4  ou  5  centimètres  cubes  de  bouillon  vierge, 
mais  n'est  pas  jetée  directement  dans  le  bouillon  parce  que  la  distribution  des 
microbes  ne  se  ferait  pas  ainsi  avec  une  uniformité  suffisante  et  qu'il  en  résulte- 
rait la  production  de  petits  grumeaux  ou  amas,  simulant  une  agglutination.  Les 
bacilles  typhiques  transportés  par  l'anse  de  platine  sont  déposés  sur  la  paroi 
interne  du  tube  un  peu  au-dessus  du  bouillon,  et  là,  par  l'inclinaison  du  tube 
et  par  des  mouvements  de  trituration  du  fil  de  platine  sur  l'amas  microbien,  on 
met  en  contact  lentement,  parcelle  par  parcelle,  le  liquide  et  le  dépôt.  On 
arrive  ainsi  à  mélanger  d'une  manière  parfaite  le  bouillon  et  les  microbes,  en 
quantité  telle  que  l'aspect  du  bouillon  soit  devenu  trouble  et  présente  une  teinte 
moirée  quand  on  le  regarde  par  transparence.  Ces  diverses  précautions  ont 
pour  but  de  faire  une  dilution  bien  uniforme  et  d'éviter  la  présence  dans  le 
liquide  de  petits  amas  microbiens.  Il  faut  en  effet,  dès  que  le  mélange  est 
efTectué,  s'assurer  par  une  préparation  microscopique,  non  colorée,  que  les 
microbes  qui  flottent  dans  le  liquide  ne  sont  ni  trop,  ni  trop  peu  nombreux  et 
qu'ils  ne  se  présentent  pas  réunis  en  grumeaux  capables  d'en  imposer  pour  des 
amas  d'agglutination.  Au  lieu  de  ce  procédé  de  préparation  du  liquide  micro- 
bien, qui  demande  plus  de  temps  pour  être  décrit  que  pour  être  exécuté,  on 
peut  prendre  une  culture  de  iDacilles  typhiques  dans  du  bouillon,  vieillie  de 
24  heures  environ,  à  co'ndition  qu'elle  ne  soit  ni  trop,  ni  trop  peu  chargée  (ce 
que  l'on  ne  peut  pa's  limiter  comme  dans  le  procédé  précédent),  ou  encore  on 
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|)(Mit  uliliser,  comme  l'onl  montré  Widal  cl  vSicard,  «les  ciilluresdans  le  bouillon, 
préparées  depuis  longtemps  cl  stérilisées,  (piand  elles  ont  eu  atteinl  le  déveloi)- 
pemenl,  voulu  par  les  vapeurs  de  formol.  Le  phénomène  de  Fa^g-lulination  n'est 
pas  en  ellet  le  résultai  d'un  acte  vital  des  bactéries;  il  s'observe  aussi  bien 
sur  les  germes  morts  que  sur  les  germes  vivants,  à  la  condition  que  ces  germes 
soient  jeunes,  ce  (jui  l'ait  penser  que  la  présence  des  cils,  nombreux  chez  les 
formes  jeunes,  doit  jouer  un  rôle  dans  le  phénomène  de  l'agglutination. 

<-)o  Préparation  du  sérum.  —  Il  suffit  de  piquer  le  doigt  du  malade  que  l'on 
soupçonne  être  atteint  de  fièvre  typhoïde,  de  recueillir  dans  une  éprouvette 
<piel(iues  gouttes  de  sang,  de  laisser  ce  sang  se  coaguler  dans  le  tube  incliné. 
Au  bout  de  quelques  heures,  on  prend  avec  une  pipette  le  sérum  qui  s'est 
séparé.  Si  le  malade  est  loin,  les  gouttes  de  sang  (|ui  coulent  du  doigt  peuvent 
être  recueillies  sur  du  papier  glacé.  Lorsqu'elles  sont  desséchées,  le  papier  est 
envoyé  au  laboratoire;  chaque  tache  est  découpée  aux  ciseaux,  mise  à 
macérer,  à  fondre  pour  ainsi  dire  dans  un  verre  de  montre  contenant  un  peu 
d  eau;  le  produit  de  la  dissolution  contient  une  sorte  de  sérum  qui  fournit  de 
bons  renseignements.  Cependant  le  sérum  frais  est  préférable  ;  il  peut  être  utilisé 
f)Our  asseoir  le  diagnostic  de  la  maladie  et  aussi  pour  mesurer  le  pouvoir  agglu- 
tinatif. 

Le  praticien  peut  facilement  recueillir  dans  un  tube  propre,  passé  à  la  flamme 
d'une  lanipe  à  alcool  et  bouché  avec  un  bouchon  de  liège,  cylindrique  et  bouilli 
préalablement,  quelques  gouttes  de  sang.  Le  bras  pendant  hors  du  lit,  le  doigt 
<lu  malade  lavé,  séché  et  piqué  à  la  lancette,  donne  sans  difficulté  trois  ou  quatre 
gouttes  de  liquide  sanguin,  que  l'on  expédie  à  un  laboratoire,  aussi  simplement 
<lu'on  peut  le  faire  pour  le  crachat  d'un  tuberculeux. 

En  possession  du  sérum  et  de  la  culture  microbienne,  on  fait  le  diagnostic  par 
le  procédé  suivant  (Widal  et  Sicard).  On  mélange  dans  une  éprouvette  9  gouttes 
lie  la  culture  microbienne  et  1  goutte  du  sérum.  Pour  que  les  gouttes  soient  d'égal 
volume,  on  se  sert  de  deux  pipettes  d'égal  calibre,  obtenues  en  chauffant  à  la 
ilamme  par  le  milieu  et  en  étirant  un  tube  de  verre  de  5  ou  4  millimètres  de  dia- 
mètre long  d'une  vingtaine  de  centimètres.  L'élongation  donne  naissance  à  deux 
pipettes  de  calibre  sensiblement  égal.  Pour  tous  les  mélanges  de  bouillon,  de 
culture,  de  sérum,  il  faut  toujours  avoir  recours  pour  des  mensurations  exactes 
à  des  pipettes  jumelles  ainsi  préparées. 

Dans  le  mélange  au  dixième  de  culture  et  de  sérum,  une  prise  est  faite  et 
portée  sur  une  lame  de  verre  recouverte  aussitôt  d'une  lamelle.  La  préparation 
est  placée  sous  le  microscope  avec  l'éclairage  moyen  et  le  diaphragme  un  peu 
fermé  pour  tamiser  la  lumière  et  rendre  plus  sombres  et  par  conséquent  plus 
distincts  les  bacilles  qui  grouillent  dans  le  liquide  de  la  préparation. 

Comme  je  lai  dit  plus  haut,  une  préparation  de  la  culture  doit  être  toujours 
faite  avant  l'addition  de  sérum  pour  s'assurer  qu'elle  ne  renferme  pas  de  petits 
grumeaux  bacillaires;  elle  servira  de  témoin  et  de  moyen  de  contrôle  pour  juger 
<le  la  réalité  et  du  nombre  des  amas  produits  par  la  séro-agglutination.  Quand 
celle-ci  est  positive,  on  aperçoit  en  général  immédiatement  des  amas  de  bacilles 
asffflutinés  les  uns  aux  autres  et,  entre  ces  amas,  des  bacilles  libres  et  mobiles, 
plus  ou  moins  nombreux.  Parfois  l'existence  de  mouvements  browniens  retarde 
un  peu  l'accomplissement  du  phénomène;  on  assiste  d'abord  à  la  formation  de 
centres  agglutinatifs,  les  bacilles  se  rapprochent  en  îlots,  se  fondent  pour  ainsi 
dire  par  pression  réciproque   et  ne  se  distinguent  plus  nettement  les  uns  des 
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autres  au  centre  de  lamas.  Pour  être  caractéristique,  ragglutination  doit  pré- 
senter des  amas  nombreux,  confluents,  parsemant  tous  les  points  de  la  prépara- 
tion, «  à  la  façon  d'un  archipel  »  (Widal).  Dans  quelques  cas,  les  espaces  qui 
séparent  les  îlots  s'éclaircissent  entièrement  ;  le  plus  souvent  ces  espaces  ren- 
ferment des  bacilles  plus  ou  moins  nombreux  et  mobiles,  comme  si  toute  la 
substance  agglutinante  avait  été  utilisée  pour  la  formation  des  amas.  Le  phéno- 
mène de  l'agglutination  est  aidé  par  la  dessiccation,  de  telle  sorte  qu'il  ne  faut 
pas  attendre  trop  longtemps  (plus  de  deux  heures  après  avoir  fait  la  prépa- 
ration) pour  examiner  au  microscope  et  mesurer  le  pouvoir  agglutinatif  du  sérum. 

Le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde  ne  peut  être  porté  à  l'aide  de  cette  méthode 
extemporanée,  d'une  manière  décisive,  que  lorsque,  dans  le  mélange  au  dixième, 
l'agglutination  se  fait  presque  instantanément,  et  qu'on  peut  constater  de  suite 
au  microscope  la  présence  des  îlots  caractéristiques.  Mais  une  telle  proportion 
n'est  pas  nécessaire  pour  que  dans  l'immense  majorité  des  cas  l'agglutination 
se  révèle  avec  le  sérum  d'individus  atteints  de  fièvre  typhoïde.  On  peut  établir 
la  proportion  du  mélange  à  4  goutte  de  sérum  pour  20,  pour  50,  40,  50,  100, 
1000  gouttes  de  bouillon  de  culture  et  même  plus,  quelquefois,  et  constater 
toujours  la  présence  de  la  réaction.  C'est  précisément  le  degré  parfois  incroyable 
de  dilution  que  peut  supporter  le  sérum  d'un  typhique  sans  perdre  son  pouvoir 
d'agglutiner  le  bacille  d'Eberth  qui  donne  à  cette  réaction  son  caractère  de  spé- 
cificité. Le  sérum  normal  de  l'homme  est  en  général  dénué  de  tout  pouvoir 
agglutinatif  pour  le  bacille  d'Eberth.  Il  m'est  arrivé  exceptionnellement  de 
constater  chez  des  malades  qui  n'avaient  pas  la  fièvre  typhoïde,  l'existence  d'un 
sérum  qui,  dilué  à  la  dose  de  1  pour  10,  semblait  amener  un  peu  la  formation  de 
centres  agglutinatifs,  mais  dans  ces  cas,  même  au  bout  d'une  demi-heure,  les 
amas  n'étaient  ni  assez  confluents,  ni  assez  condensés  pour  qu'on  ait  pu  affirmer 
sans  hésitation  que  la  réaction  était  positive. 

Le  sérum  des  typhiques  peut  présenter  à  l'égard  des  microbes  qui  ont  avec 
le  bacille  d'Eberth  des  degrés  de  parenté  plus  ou  moins  éloignés  un  certain 
pouvoir  d'agglutination  (bacille  de  la  psittacose  de  Nocard,  coli-bacille,  etc.) 
mais  ce  pouvoir  est  beaucoup  moins  marqué  à  leur  égard  qu'à  celui  du  vrai 
bacille  typhique.  Rien  n'est  plus  facile  que  de  s'assurer  de  ce  fait,  par  l'usage  de 
dilutions  de  sérum  de  plus  en  plus  fortes;  il  arrive  un  moment  où  le  sérum  de 
typhique  perd  tout  pouvoir  d'agglutination  sur  les  divers  microbes,  excepté  sur 
le  bacille  d'Eberth,  quels  que  soient  sa  provenance,  son  origine,  sa  virulence,  etc. 
A  l'égard  du  sérum  des  typhiques,  ce  germe  témoigne  toujours  une  sensibilité 
exquise  et  caractéristique. 

Une  méthode  très  sensible  et  qui  n'exige  que  l'inspection  de  l'œil  nu  pour 
constater  les  différences  exercées  par  le  sérum  des  typhiques  sur  le  vrai  bacille 
d'Eberth  et  sur  des  espèces  très  voisines  (bacille  de  la  psittacose,  etc.)  consiste 
à  verser  dans  les  tubes  de  bouillon  une  quantité  variable  et  décroissante,  de 
deux  tubes  en  deux  tubes,  de  sérum  de  typhiques,  dans  la  proportion 
de^,  ~,  3^,  etc.,  puis  d'ensemencer  les  tubes  d'une  série  avec  le  bacille  d'Eberth, 
et  les  tubes  correspondants  de  l'autre  série  avec  le  microbe  sur  lequel  porte 
l'enquête.  Les  tubes  sont  mis  à  l'étuve,  et  déjà  au  bout  de  quelques  heures 
(5  ou  6  heures)  les  cultures  à  l'état  de  développement  récent  fournissent  des 
différences  éclatantes  ;  les  bouillons  qui  ont  reçu  le  germe  typhique  présentent 
un  liquide  clair,  transparent,  avec  des  flocons  blanchâtres  tombés  au  fond,  par 
l'action  du  sérum  agglutinatif;  les  tubes  de  la  série  correspondante,  qui  ont 
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reçu  \o  microbe  suspect,  tuMilionnés  de  la  même  dose  de  sérum  ly[)lii(|U(', 
montrent  une  cullure  avec  un  trouble  parfait,  sans  agglutination.  L'état  naissant 
des  bacilles  fournit  donc  un  coel'licient  de  ditTérenciation,  appréciable  à  l'œil 
nu  et  qui  va  s'accentuant  encore  dans  les  heures  qui  suivent.  Il  ne  faut  pas 
attendre  trop  longtemps  pour  examiner  les  tubes  ensemencés  avec  les  deux 
espèces  de  germes  et  mis  à  l'éluve,  car  les  i-ares  bacilles  qui,  dans  le  tube 
agghitiné  ont  résisté  à  la  matière  agglutinante.  pf)ui-i;uenl  se  multiplier  et  finir 
par  troubler  tout  le  bouillon. 

Avec  un  peu  d'habitude,  la  mensuration  du  pouvoir  agglutinatif  du  sérum  se 
fait  très  rapidement.  On  s'assure  dabord  en  étirant  par  le  milieu  de  petits 
tubes  de  verre,  un  certain  nombres  de  pipettes  jumelles,  c'est-à-dire  ayant  le 
même  calibre;  on  verse  alors  à  l'aide  des  pipettes,  tenues  toujours  sous  le  même 
angle  d'incidence,  dans  un  premier  tube  (I)  1  goutte  de  sérum  et  9  gouttes  de 
bouillon  de  culture,  dans  un  second  tube  (II)  1  goutte  de  ce  mélange  et 
9  gouttes  de  la  même  culture,  dilution  à  1  pour  100,  dans  un  troisième  tube 
(III)  I  goutte  du  second  tube  et  9  gouttes  de  bouillon  (dilution  à  1  pour  1000). 
On  fait  rapidement  une  préparation  avec  le  contenu  de  chacun  des  tubes.  Sup- 
posons que  l'agglutination  manque  dans  la  dilution  à  1  pour  1000  et  soit  pré- 
sente dans  celle  à  1  pour  100,  on  conclut  que  le  pouvoir  agglutinatif  oscille 
entre  100  et  1000.  On  peut  alors  chercher  le  chiffre  exact  en  faisant  des  dilu- 
tions entré  100  et  1000,  et  cela  en  ajoutant  1  goutte  d'une  dilution  du  .sérum  au 
dixième  à  19  gouttes,  29  gouttes,  39  gouttes,  etc.,  du  bouillon  qui  renferme  les 
microbes.  On  aura  ainsi  des  dilutions  à  1  pour  200,  pour  500,  pour  400.  Aus- 
sitôt les  mélanges  elîectués,  on  fait  suivant  la  méthode  ordinaire  des  prépara- 
tions, et  l'agglutination  pour  être  positive  doit  se  montrer  d'une  manière  mani- 
feste en  moins  de  deux  heures. 

Cette  substance  qui  produit  l'agglutination  où  se  trouvé-telle? 

Existe-t-elle  dans  les  humeurs  des  typhiques,  en  dehors  du  liquide  sanguin? 
([uel  appareil  organique  lui  donne  naissance?  à  quel  moment  fait-elle  son  appa- 
rition? 

On  la  rencontre  au  degré  de  concentration  le  plus  marqué  dans  le  plasma 
sanguin,  dans  la  sérosité  de  vésicatoire,  dans  le  lait  de  nourrices  atteintes  de 
fièvre  typhoïde  (Achard  et  Bensaude),  dans  les  sérosités  des  cavités  péricardique, 
péritonéale  et  pleurale.  Elle  fait  défaut  dans  la  salive.  Elle  existe  dans  les 
larmes  de  la  sécrétion  naturelle,  dans  l'humeur  aqueuse  ;  enfin  elle  peut  passer 
de  la  mère  au  fœtus. 

La  substance  agglutinante  n'est  pas  un  signe  d'immunité,  cela  est  reconnu  de 
tout  le  monde.  Elle  n'est  pas  non  plus  un  signe  d'infection,  puisqu'elle  peut 
n'apparaître  que  lorsque  le  malade  entre  en  convalescence.  Elle  est  le  résultat 
d'une  intoxication  par  la  toxine  typhoïde  soluble,  comme  je  l'ai  montré.  Si  en 
effet  on  injecte  dans  les  veines  d'un  animal  (le  mouton  par  exemple)  une  bonne 
dose  de  toxine  typhoïde  soluble,  et  qu'on  examine  de  jour  en  jour  le  sérum  de 
l'animal  pour  saisir  le  moment  où  apparaît  le  pouvoir  agglutinatif,  on  constate 
([u'il  se  montre  vers  le  cinquième  ou  sixième  jour  et  parfois  plus  tôt.  La  venue 
relativement  tardive  de  la  substance  agglutinative  dans  le  sang  laisse  soupçon- 
ner qu'elle  est  le  produit  d"une  réaction  de  l'organisme  actionné  par  le  poison 
typhique.  Jai  cherché  avec  M.    Mulot  (')  si  avant  Tapparilion  de  la  substance 

(•)  Congrès  de  Modriii.  ISOS. 
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agglutinante  dans  le  sang  on  pouvait  découvrir  des  indices  de  sa  présence  dans 
les  organes  où  elle  prendrait  naissance.  Un  lot  d'animaux  recevait  une  injection 
de  toxine  typhoïde  soluble;  chaque  jour  un  des  animaux  était  sacrifié  et  la 
présence  de  la  substance  agglutinante  était  cherchée  dans  le  sérum,  et  dans  le 
produit  de  la  macération  dans  l'eau  alcaline  de  divers  organes.  Un  jour  ou  deux 
avant  l'apparition  de  la  substance  agglutinante  dans  le  sérum,  on  en  trouvait 
déjà  des  traces  manifestes  dans  l'eau  alcaline  où  avaient  macéré  les  ganglions  du 
mésentère,  la  rate,  la  moelle  des  os  et  même  le  foie.  De  cette  constatation  et  des 
observations  de  MM.  Widal  et  Sicard,  qui  ont  trouvé  la  substance  agglutina- 
tive  en  proportion  plus  considérable  dans  le  liquide  des  sérosités  pleurale, 
péricardique  et  péritonéale,  que  dans  le  sérum,  nous  avons  conclu  que  les  cellules 
endothéliales  devaient  jouer  un  rôle  important  dans  la  production  de  cette  sub- 
stance. Les  leucocytes,  en  dehors  des  vaisseaux,  ne  semblent  pas  capables  de  la 
sécréter  (Widal  et  Sicard).  Dans  les  liquides  où  on  la  rencontre,  elle  est  assez 
étroitement  associée  aux  matériaux  albuminoïdes.  Elle  est  retenue  par  le  filtre 
de  porcelaine  et  même  par  la  membrane  du  dialyseur  ;  elle  ne  fait  son  appari- 
tion dans  le  liquide  dialyse  que  lorsque  la  substance  albuminoïde  s'y  montre 
déjà  elle-même  (Widal  et  Sicard);  elle  est  douée  d'une  assez  grande  résistance 
vis-à-vis  de  l'action  des  microbes  de  la  putréfaction  et  même  de  la  chaleur 
puisque  dix  minutes  d'un  chauffage  à  75°  ne  la  détruisent  pas  complètement. 
Elle  n'est  donc  pas  une  substance  albuminoïde  ordinaire.  Elle  ne  peut  aussi 
être  confondue  avec  les  substances  qu'on  distingue  dans  le  sérum  des  infectés 
et  qui  donnent  à  ce  sérum  la  propriété  préventive  et  la  propriété  bactéricide. 

Le  caractère  le  plus  intéressant  de  cette  substance  est  tiré  de  son  apparition 
relativement  précoce  dans  le  sang  des  individus  atteints  de  fièvre  typhoïde.  Mal- 
heureusement cette  précocité  qui  en  ferait  le  signe  essentiel,  supérieur  à  tous,  de 
la  maladie,  n'est  pas  d'une  règle  absolue.  On  a  vu  la  réaction  agglutinante  se 
montrer  au  bout  de  2  jours  à  partir  du  début  de  l'affection,  de  3  jours,  de  4,  de  5, 
de  6;  le  plus  souvent  au  bout  de  8  à  10  jours.  Widal  a  observé  un  cas  où  elle 
n'est  apparue  que  le  22^  jour,  Pick  le  54%  Achard  pendant  la  convalescence.  La 
précocité  ou  le  retard  de  la  réaction  n'ont  aucun  caractère  pronostique  bien 
net.  J'ai  observé  la  fièvre  typhoïde  chez  un  enfant  de  15  ans,  dont  le  sérum 
agglutinait  déjà  le  5<=  jour  de  l'infection,  et  dont  la  maladie  a  été  bénigne. 
Après  s'être  montrée,  la  réaction  agglutinante  peut  disparaître  10,  15,  20 
jours  après  le  début  de  la  convalescence;  parfois  elle  se  prolonge  presque  indé- 
finiment. Widal  a  constaté  la  présence  d'un  pouvoir  agglutinatif  de  1  pour  40 
dans  le  sang  d'un  individu  guéri  de  la  fièvre  typhoïde  depuis  neuf  ans. 

Enfin,  chose  importante,  elle  peut  se  montrer  dans  la  forme  ambulatoire, 
dans  la  fièvre  typhoïde  apyrétique  en  apparence  la  plus  bénigne  (Boudet). 
Quand  elle  fait  défaut  dans  le  sang  d'un  malade  soupçonné  de  fièvre  typhoïde, 
on  doit  la  rechercher  à  plusieurs  reprises,  car,  absente  un  jour,  elle  peut  se 
montrer  le  lendemain. 

En  résumé,  les  divers  renseignements  que  la  clinique,  la  chimie  et  la  bacté- 
riologie nous  fournissent,  pour  établir  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde,  nous 
montrent  qu'aucune  de  ces  sciences  n'est  en  mesure  de  nous  fournir  un  signe 
diagnostique  suffisant  dans  tous  les  cas.  Le  plus  certain  est  évidemment  celui 
du  séro-diagnostic  ;  il  est  souvent  un  signe  précoce  permettant  seul  d'affirmer  le 
diagnostic  dès  les  premiers  jours  de  la  maladie,  du  troisième  au  cinquième  jour 
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romine  en  U'iiioignciiL  un  ^raud  nombre  cl"ol>scrvalions.  Dans  (luclciues  cas 
cependanl  la  réaclion  appaïaîl.  à  une  période  relativement  tardive;  l'examen  des 
diverses  slalisliipies  a  établi  (pi'un*;  l'ois  sur  iO  environ  la  réaction  positive  ne 
se  montre  qu'après  le  deuxième  septénaire,  d'où  cette  double  conclusion  de 
M.  Widal  : 

«  L'ag'i'lulination  obtenue  avec  le  sérum  d'un  malade  n'ayant  jurnais  eu  la 
«  ilot/ii(')i('n(('rit\  doil  élre  considérée  conmie  un  signe  de  certitude  de  la  fièvre 
«   typhoïde.  » 

«  Un  résultat  négalif  oblenu  avec  le  sérum  d'un  malade  suspect  fournit  vme 
«  probabilité  contre  \c  diagnostic  de  fièvre  typhoïde,  mais  ce  n'est  qu'une  proba- 
«  bilité,  surtout  si  la  lecherche  a  été  faite  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie; 
«  l'examen  doit  être  répété  les  jours  suivants.  La  probabilité  est  d'autant  plus 
«  grande  (\uo  l'examen  est  pratiqué  à  une  époque  plus  avancée  de  la  maladie.  » 
Au  début  de  la  dothiénentérie,  le  médecin  se  trouve  en  face  d'un  problème 
<pii,  même  aujourd'hui,  n'est  pas  toujours  facile  à  résoudre.  L'examen  clinique 
relève  des  symptômes  qui  n'ont  rien  de  caractéristique;  la  réaction  diazoïque 
peut  manquer  ou  être  présente  quand  il  s'agit  d'une  autre  maladie  que  la  fièvre 
typhoïde;  le  séro-diagnostic  lui-même,  si  précieux  à  l'ordinaire,  peut  faire  défaut 
chez  des  typhiques  pendant  quelque  temps  ou  se  montrer  chez  des  non-typhiques 
<|ui  ont  eu  anciennement  la  dothiénentérie  —  et  qui  l'ignorent. 

Il  laut  donc  réunir  en  faisceau  tous  les  éléments  d'information,  puisqu'aucun 
<reux  ne  comporte  en  lui  seul,  dans  tous  les  cas,  les  deux  qualités  nécessaires  : 
Tinfaillibilité  et  la  précocité.  Gela  fait,  nous  pourrons  jeter  un  coup  d'œil  sur  les 
maladies  qui,  cliniquement,  éveillent  le  soupçon  de  fièvre  typhoïde,  et  nous 
verrons  qu'un  examen  méthodique,  à  la  fois  clinique,  chimique  et  bactériologique 
nous  offre,  par  la  concordance  des  renseignements,  des  éléments  de  diagnostic 
(|ui  se  rapprochent  aussi  près  que  possible  de  la  certitude,  au  moins  quand 
il  s'agit  de  fièvre  typhoïde  pure,  vierge  de  toute  infection  étrangère  (tuber- 
culose, septicémie,  malaria,  typhus,  etc.). 


TRAITEMENT 

Jusqu'ici  tous  les  traitements  imaginés  pour  combattre  la  fièvre  typhoïde,  sys- 
tématiques ou  non,  simples  ou  complexes,  n'ont  été  que  des  traitements  sym- 
ptomatiques.  Ne  pouvant  s'en  prendre  à  la  cause  même  de  la  maladie  pour  la 
faire  disparaître  ou  pour  neutraliser  ses  effets,  les  médecins,  suivant  leurs  idées 
théoriques,  s'efforçaient  les  uns  de  combattre  l'élévation  de  température  et  ses 
conséquences,  les  autres  d'évacuer  ou  de  supprimer  les  putridités  intestinales, 
ceux-ci  de  maintenir  à  l'aide  de  toniques  l'excitabilité  du  système  nerveux  à  son 
degré  normal,  ceux-là  d'assurer  l'évacuation  du  poison  par  la  provocation  de  la 
tiiurèse,  etc.  Et  suivant  ces  idées  théoriques,  autant  de  méthodes  thérapeutiques 
ont  pris  naissance:  médication  antithermique,  antiseptique,  purgative,  tonique, 
diurétique,  etc.  Les  médications  se  sont  même  compliquées  en  ce  sens  qu'on  s'est 
efforcé  de  mettre  en  relief  les  symptômes  qui  semblaient  nécessiter  une  inter- 
vention thérapeutique  spéciale  et  de  leur  opposer  un  faisceau  de  remèdes  s'ap- 
plicjuant  individuellement  à  chacune  de  ces  indications.  Aux  antifébriles,  on  a 
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joint  les  antiseptiques,  les  évacuants,  les  toniques,  etc.  Dans  le  cours  de  ces 
médications  complexes,  une  découverte  s'est  fait  jour  peu  à  peu  dans  la  pra- 
tique médicale,  découverte  qui  est  le  résultat  de  travaux  échelonnés  depuis  un 
siècle,  auxquels  resteront  attachés  les  noms  de  Currie  (1787)  en  Angleterre, 
Brand  en  Allemagne  (1865),  et  en  France  ceux  de  Frantz  Glenard  et  de  l'École 
clinique  lyonnaise.  Cette  méthode  simple,  la  balnéothérapie  froide,  se  trouve 
être  précisément  le  médicament  qui,  parmi  les  agents  connus  jusqu'ici,  convient 
le  mieux  aux  principales  indications  morbides  de  la  fièvre  typhoïde.  Mieux 
qu'aucun  autre,  elle  met  à  l'abri  des  excès  de  la  chaleur  du  corps,  qu'elle 
abaisse;  de  l'intoxication,  qu'elle  réprime  en  favorisant  la  diurèse  et  en  activant 
les  oxydations  organiques;  des  désordres  nerveux,  et  en  particulier  ceux  du 
cœur,  qu'elle  calme,  de  l'hypostase  pulmonaire  qu'elle  supprime  par  la  A^entilation 
forcée  du  poumon.  Nous  étudierons  plus  loin  la  technique  de  cette  méthode  de 
Brand.  Qu'il  me  suffise  de  dire  que,  malgré  son  incontestable  valeur,  ce  traite- 
ment n'est  pas  toujours  facilement  supporté  par  les  malades,  et  que,  s'il  aide  à 
tolérer  la  fièvre  typhoïde,  il  ne  la  guérit  pas. 

Le  but  à  atteindre,  maintenant  que  nous  avons  appris  à  manier  la  toxine  typhi- 
que  est  de  tirer  de  ce  poison  spécifique  un  remède  spécifique  et  d'arriver  à  neu- 
traliser le  premier  à  l'aide  du  second  comme  on  neutralise  la  toxine  diphtérique 
avec  l'antitoxine,  le  venin  du  serpent  avec  le  sérum  antivenimeux  etc.  Les  termes 
du  problème  sont  faciles  à  poser  ;  la  solution  en  est  difficile.  En  effet,  si  certaines 
toxines  très  analogues  aux  diastases  sont  facilement  et  rapidement  transformées 
en  antitoxines  par  l'organisme  des  grands  animaux  (les  seuls  qui  pratiquement 
soient  utilisables  pour  fournir  une  grande  quantité  de  sérum),  il  est  d'autres 
poisons  microbiens,  celui  du  choléra,  du  streptocoque,  de  la  fièvre  typhoïde 
notamment,  qui  sont  avec  beaucoup  plus  de  lenteur  et  d'imperfection  élaborés 
et  modifiés  dans  le  sang  des  animaux.  La  toxine  y  persiste  des  mois  avant  d'être 
totalement  transformée.  De  plus,  le  liquide  appelé  toxine  renferme  des  substances 
complexes,  parmi  lesquelles  il  n'est  pas  certain  que  ce  soient  précisément  les 
principes  les  plus  toxiques  qui  se  transforment  en  vaccin.  Il  en  résulte  que 
l'immunisation  des  animaux  aboutissant  à  faire  apparaître  dans  leur  sang  inie 
substance  antitoxique  est  un  phénomène  difficile  à  réaliser. 

Mais,  à  supposer  même  que  l'antitoxine  soit  obtenue  en  qualité  et  quantité 
suffisantes,  il  ne  s'ensuivra  pas  que  le  remède  puisse  s'appliquer  avec  une  entière 
efficacité  à  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde.  De  même  que  l'antitoxine  tétanique 
est  impuissante  à  supprimer  les  contractures  du  tétanos  quand  celles-ci  sont 
constituées,  l'antitoxine  typhique  ne  pourra  supprimer  les  lésions  cellulaires 
déjà  effectuées  avant  son  intervention. 

Si  donc  le  traitement  spécifique  n'intervient  pas  de  bonne  heure  dans  les 
formes  graves  de  la  maladie,  des  altérations  anatomiques  visibles,  ou  invisibles 
au  microscope,  seront  constituées,  d'où  découleront  par  la  suite  une  série  de 
symptômes  sur  lesquels  l'antitoxine  n'aura  aucun  pouvoir.  Enfin  les  comphca- 
tions  de  la  maladie  provoquées  par  des  infections  secondaires,  par  des 
microbes  variés,  ne  seront  d'aucune  façon  justiciables  du  contrepoison  spé- 
cifique. 


Ceci  dit  pour  délimiter  le  champ  d'action  et  le  crédit  possible  à  accorder  à  la 
sérothérapie  antityphique,  je  vais  passer  en  revue,  parmi  le  grand  nombre  de 
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roinôdcs  prrconisrs  \)o\\y  conihallrc  l;i  li("'\rc  I  \  plioïdc,  ceux  doiil  rc.\|i(''ri(.'nc('  a 
(Irinoiilrr  rulilili''. 

Avant,  loulc  m^dicalion  pliarmacciiliciiic,  le  lyplioïsaiil  doit  rire  ciitouré  <Jc 
soins  liyg'iéni<[ues,  (pii  joucnl,  ini  rôle  inipoiianL  poiii'  laidei-  à  lolércr  sa 
maladie,  le  niellre  à  rai)ii  des  complicalions  cl  le  conduire  k  la  guérison. 

Les  preseriplions  liy<^iriiiqiies  onl  été  cdiclées  avec  soin  par  Ziemssen;  on  les 
trouvera  publiées  in  extenso  dans  rexcellenl  travail  de  M.  Le  (Jendre('j.  Le  malade 
sera  installé  dans  une  pièce  assez  vaste  pour  que  l'aération  en  soit  suffisante  et 
(pi'on  puisse  y  mettre  luie  baignoire  et  deux  lits.  Deux  cliaud)rescontiguës  rece- 
vant le  malade,  l'une  le  jour  et  l'autre  la  nuit,  réajiscut  une  condition  préfé- 
rable, parce  (ju'elle  assure  la  possibilité  d'assainir  l'almosphère  de  chaque 
chambre  alternativement.  Le  second  lit  est  destiné  à  recevoir  h;  malade  au  sortir 
du  bain  et  à  h*  garder  environ  une  demi-heure,  jusqu'à  ce  qu'on  le  replace  après 
tous  les  soins  donnés  dans  son  lit  habituel,  pour  l'y  laisser  dormir.  La  chambre, 
le  parquet,  le  lit,  seront  dépourvus  de  tentures,  de  tapis,  de  rideaux.  Le  lit  sera 
garni,  sous  le  drap,  d'une  toile  cirée  imperméable,  et  par-dessus  le  drap,  sous  \o, 
siège,  d'une  alèze,  que  l'on  pourra  changer  sans  défaire  le  lit,  quand  le  malades 
l'aura  souillée.  Des  liquides  antiseptiques  seront  placés  à  la  portée  des  gardes- 
malades  pour  le  lavage  des  mains  et  pour  le  nettoyage  de  certaines  régions 
cutanées  du  malade  (siège,  organes  génitaux,  etc.),  et  aussi  pour  la  désinfection 
des  garde-robes,  qui  sera  assurée  par  l'addition  d'une  solution  forte  de  lait  de 
chaux  ou  de  sulfate  de  cuivre.  Dans  la  mesure  du  possible,  le  malade  ne  doit 
pas  se  lever  pour  aller  à  la  garde-robe,  mais  se  servir  d'un  bassin  qui  sera  disposé 
pour  être  glissé  sous  lui.  La  température  de  la  chambre  sera  d'environ  16  degrés, 
et  la  ventilation  assurée  par  l'ouverture  des  fenêtres,  renouvelée  à  plusieurs 
reprises,  et,  en  hiver,  par  la  chaleur  d'un  feu  de  bois  allumé  en  permanence 
dans  la  cheminée. 

Le  nombre  des  gardes  sera  réduit  au  minimum;  trois  personnes  instruites  à 
soigner  les  malades,  connaissant  la  technique  des  lotions  froides  et  des  bains, 
s'astreignant  à  prendre,  au  point  de  vue  de  la  propreté  des  mains,  les  précau- 
tions indispensables  pour  éviter  la  contagion,  suffisent  amplement  pour  les 
soins  dont  les  typhiques  doivent  être  entourés  le  jour  et  la  nuit. 

Les  soins  généraux  comprennent  les  moyens  d'assurer  la  propreté  des  tégu- 
ments cutanés  et  l'antisepsie  des  muqueuses,  en  particulier  celle  de  la  bouche. 
On  aura  recours  au  nettoyage  fréquent  à  la  brosse  des  gencives,  aux  garga- 
rismes  à  l'eau  boriquée,  au  lavage  de  la  langue,  des  lèvres,  et,  pour  éviter  les 
fissures  qui  apparaissent  sur  ces  dernières,  à  l'humectation  avec  un  mélange 
d'eau  et  de  glycérine. 

Les  grands  lavements  froids  donnés  matin  et  soir  provoquent  l'évacuation  du 
gros  intestin,  et  peuvent  être  considérés  à  ce  titre  comme  des  agents  d'antisepsie 
intestinale. 

En  dehors  des  soins  hygiéniques  proprement  dits,  le  régime  diététique  des 
typhiques  est  de  la  plus  grande  importance.  Les  patients  doivent  être  alimentés 
pendant  le  cours  de  la  maladie  avec  du  lait,  du  bouillon,  des  laits  de  poule,  et 
même  de  très  légers  potages.  L'aliment  de  choix  est  le  lait  pris  en  abondance, 
lait  pur,  lait  coupé  d'eau  de  chaux  ou  d'eau  de  Vichy,  à  la  dose  de  deux  à  trois 
litres  par  jour.  A  ce  lait  on  ajoutera  le  bouillon  de  poulet  ou  le  bouillon  d'orge, 

(')  Le  Gendre,  Thérapeutique  de  la  fièvre  typhoh'dc,  Doiii,  1895. 
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la  limonade  vineuse,  et  même,  si  besoin  est,  une  petite  quantité  de  grog  ou  de 
boisson  alcoolique.  Le  lait,  particulièrement  dans  la  saison  chaude,  doit  être 
surveillé,  pour  qu'il  n'ajoute  pas  à  la  fièvre  typhoïde  une  seconde  infection 
intestinale  dysentérique  ou  autre.  Autrefois  la  soumission  des  typhiques  à  la 
diète  absolue  était  la  règle  alimentaire  ;  une  réaction  vive  s'est  élevée  contre  la 
rigueur  de  ce  régime;  on  s'est  mis  à  nourrir  les  typhiques,  parfois  même  à  les 
trop  nourrir,  puisqu'à  la  fin  de  la  maladie,  dans  la  période  encore  fébrile, 
des  médecins  accordent  au  régime  du  malade  du  hachis  de  poulet,  des  œufs 
brouillés,  des  compotes  de  fruits,  etc.  Je  crois,  pour  ma  part,  qu'il  y  a  là  une 
exagération  et  qu'il  faut  éviter  avec  grand  ,soin  de  provoquer  une  indigestion, 
de  créer  une  source  d'intoxication  intestinale,  qui  aidera  à  la  prolongation  de 
rinfection  typhique;  je  laisse  le  malade  au  régime  du  lait  et  du  bouillon 
d'orge  ou  de  poulet  jusqu'à  la  réalisation  complète  de  la  défervescence.  Le 
patient  doit  boire  au  moins  trois  ou  quatre  litres  de  liquide  pour  un  adulte,  deux 
à  trois  litres  pour  un  enfant  suivant  son  âge  ;  les  boissons  seront  représentées 
par  le  lait,  l'eau  fraîche  pure,  ou  additionnée  de  vin,  de  cognac,  de  rhum,  de 
sirop  de  groseille,  de  cerise,  de  framboise,  ou  encore  les  eaux  minérales 
légèrement  sapides,  les  eaux  gazeuses.  Pour  l'absorption  d'une  dose  môme 
modérée  de  liquide,  il  faut  avoir  soin  de  faire  boire  les  malades  à  intervalles 
rapprochés,  en  tâchant  de  leur  faire  absorber  un  verre  ou  un  verre  et  demi 
toutes  les  heures,  dans  les  périodes  de  veille  ;  il  faut  tenir  la  main  à  l'observa- 
tion de  ce  précepte,  car  les  typhiques  offrent  une  certaine  résistance  à  la  prise 
d'une  aussi  grande  quantité  de  boissons.  Cette  résistance  peut  être  facilement 
vaincue  ;  on  a  même  fondé  une  méthode  de  traitement  dans  laquelle  la  diurèse  était 
provoquée  par  l'absorption  méthodique  d'une  grande  quantité  de  liquide  :  c'est 
la  méthode  de  la  diète  hydrique  de  M.  Debove.  Les  malades  soumis  à  cet  entraî- 
nement absorbent  six  à  huit  litres  de  boissons  par  vingt-quatre  heures,  rendent 
une  grande  quantité  d'urine,  transpirent,  ont  la  bouche  humide;  mais  la  venti- 
lation pulmonaire  n'est  pas  assurée  comme  elle  l'est  par  les  immersions  dans 
l'eau  froide  et  les  signes  de  congestion  pulmonaire  ne  sont  pas  évités  par  cette 
pratique. 


Bien  des  médications  ont  été  tentées  contre  la  fièvre  typhoïde;  la  plupart 
n'ont  qu'un  intérêt  historique,  celles  qui  ont  survécu  se  résument  en  peu  de 
mots  :  expectation,  médications  antiseptiques,  médications  antithermiques, 
hydrothérapie. 

La  méthode  de  l'expectation  repose  sur  ce  fait  que  la  maladie  livrée  à  elle- 
même  guérit  le  plus  souvent;  qu'en  l'absence  d'un  médicament  spécifique,  les 
autres  médications  offrent  autant  d'inconvénients  que  d'avantages  et  qu'il  faut 
laisser  évoluer  toute  seule  la  fièvre  pourvu  qu'elle  soit  exempte  de  complications. 

L  action  générale  des  substances  antiseptiques  s'explique  ou  paraît  s'expli- 
quer en  ce  qui  concerne  les  mercuriaux,  l'acide  sahcylique  et  surtout  la  qui- 
nine, dont  nous  avons  montré  le  pouvoir  antiseptique  direct  sur  le  microbe 
typhique (').  Les  agents  qui  s'opposent  aux  fermentations  intestinales  ont  leur 
rôle  tout  indiqué. 

L'action    de   l'hydrothérapie  est  complexe  et  très  puissante;  elle  n'agit  pas 

(*)  Soc.  médïc.  des  hôpitaux,  fév.  1887. 
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«lircclemcnl  poiii-  jnnoimliir  l;i  \il;ilil('>  du  imcroljc.  mais  elle  lend  à  ramener 
aux  conditions  de  la  \ie  iioniialc  les  relliiles  de  Tor^anismc  et  elle  rend  pour 
celles-ci  la  hille  plus  facile  contre  les  bacilles  cl  leurs  toxines.  Les  modifica- 
tions imprimées  aux  symptômes  el  à  la  sécrétion  urinaire  montrent  que  les 
cflets  de  cette  médication  ne  se  limilciil  pas  à  un  abaissement  thermique,  mais 
(pi'ils  inlervi(Muient  à  un  haut  degré  pour  modifier  les  actes  de  la  vie  cellulaire 
et  éliminer  les  poisons. 

Le  moyen  de  juger  la  valeur  comparative  des  divers  liailemenls  est  de 
contrôler  leurs  résultats.  C'est  dire  que  les  renseignements  ne  peuvent  ètr(^ 
demandés  qu'à  la  statistique,  quels  que  soient  les  délauts  inhérents  à  ce  mode 
de  démonstration  scientifique. 

/l.  Méthode  de  l'expectation.  —  La  méthode  do  rexpectation,  dite  quel- 
quefois expectation  armée,  consiste  à  laisser  évoluer  la  maladie  sans  autre 
intervention  médicale  que  les  soins  de  propreté,  d'hygiène  alimentaire  et 
de  diététique.  Les  malades  absorbent  des  potages,  des  bouillons,  du  lait,  des 
soupes  maigres,  de  la  limonade  vineuse.  S'il  survient  quelques  indications 
thérapeutiques  provoquées  par  l'élévation  de  la  température,  par  des  symptômes 
d'embarras  gastrique,  de  diarrhée  intense,  etc.,  on  a  recours  à  la  quinine,  à 
tpielques  purgatifs,  à  une  petite  quantité  de  salicylate  de  bismuth,  etc.  La  médi- 
cation tonique  intervient  à  son  tour  sous  forme  de  potions  alcooliques  lorsque 
l'état  des  forces  le  commande  ou  que  le  pouls  devient  plus  rapide. 

B.  Méthode  de  traitement  par  les  substances  médicamenteuses.  —  La  plu- 
l)art  sont  des  médicaments  antipyrétiques.  Parmi  ceux-ci,  il  en  est  un  qui 
mérite  d'être  placé  au  premier  rang,  bien  que  son  'emploi  ait  subi  des  fortunes 
diverses,  c'est  la  quinine (').  Les  doses  utilisées  par  les  premiers  médecins  (vers 
1840)  furent  trop  copieuses;  elles  dépassèrent  4  et  5  grammes,  provoquèrent  des 
accidents  toxiques,  et  le  médicament  fut  abandonné.  Vogt  et  Liebermeister 
le  remirent  en  honneur.  La  quinine  donnée  aux  typhiques  à  dose  convenable 
provoque  un  abaissement  de  température,  cela  est  certain,  mais  elle  produit  aussi 
une  irritation  du  tube  digestif,  amène  un  aflaiblissement  du  système  nerveux 
central  et  en  particulier  des  centres  circulatoires.  Je  laisse  de  côté  les  petits 
inconvénients  qui  sont  sous  sa  dépendance,  surdité,  bourdonnements,  etc.,  pour 
signaler  un  reproche  plus  grave  fait  à  l'emploi  de  la  quinine  par  un  homme 
comme  Murchison  :  le  médicament,  d'après  le  médecin  anglais,  utilisé  à  dose 
active,  antithermique,  peut  amener  la  syncope  et  le  collapsus  cardiaque. 

Chez  les  personnes  dont  la  sécrétion  rénale  est  parfaite,  dont  le  cœur  résiste 
énergiquement  parce  qu'il  est  jeune,  chez  les  enfants  par  exemple,  la  quinine, 
en  dehors  de  tout  autre  procédé  antithermique,  peut  rendre  des  services;  chez 
les  adultes  dont  le  rein  et  le  cœur  ont  subi  des  atteintes,  son  utilité  est  plus 
contestable.  L'application  rigoureuse  de  la  méthode  de  Brand  donne  des  résultats 
|)lus  favorables  lorsque  le  malade  est  mis  à  l'abri  de  la  quinine  que  lorsque  ce 
médicament  est  ajouté  à  l'hydrothérapie  froide.  Les  idées  actuelles  sont  donc 
bien  loin  de  celles  de  Monneret,  qui  avait  proposé  sérieusement  de  substituer 
dans  le  traitement  de  la  dothiénentérie  l'empoisonnement  quinique  à  l'empoison- 
r.ement  typhoïdique.  Actuellement  plusieurs  méthodes  sont  encore  basées  sur 

(')  Le  Gendre,  Ioc.  cil. 
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remploi  des  sels  de  quinine.  Liebermeister  donne  2  à  5  grammes  de  sulfate  de 
quinine  tous  les  deux  jours;  M.  Jaccoud,  2  grammes  de  bromhydrate  de  quinine 
le  premier  jour,  1  gr.  5Ô  le  second  jour,  1  gramme  le  troisième  jour,  et  recom- 
mence après  trois  jours  de  repos.  M.  Bouchard  n'emploie  la  quinine  qu'à  inter- 
valles éloignés. 

M.  Grancher  donne  le  sulfate  de  quinine  aux  enfants  à  la  dose  de  1  gramme 
et  au-dessous  chaque  jour,  entre  5  et  6  heures  du  soir. 

Dans  le  cas  de  typho-malarienne,  l'indication  de  la  quinine  est  urgente. 

La  médication  salicylée  introduite  dans  la  thérapeutique  de  la  fièvre  typhoïde 
par  Riess  a  été  surtout  employée  en  Allemagne  par  Schrœder,  par  Lieber- 
meister, en  France  par  MM.  Jaccoud,  Vulpian,  Gueneau  de  Mussy.  A  la  dose 
de  2  à  4  grammes,  l'acide  salicylique  produit  une  rémission  thermique  de 
2  à  0  degrés  et  modifie  à  peine  le  pouls.  A  dose  plus  élevée,  on  l'a  accusé  de 
provoquer  le  collapsus.  On  l'administre  par  cachets  de  50  centigrammes,  le 
malade  ayant  soin  de  boire  après  l'ingestion  de  chaque  prise. 

La  médication  phéniquée,  la  résorcine^  la  kairine,  la  thalline,  Vergot  de  seigle, 
ne  sont  plus  guère  utilisés,  ni  la  digitale,  préconisée  comme  antithermique  par 
Wunderlich  et  Liebermeister. 

Uantipyrine  a  paru  dans  certains  cas  exercer  une  influence  favorable  sur  la 
marche  de  la  maladie  (Lépine).  Elle  a  le  grave  défaut  d'entraver  les  échanges 
organiques  et  de  diminuer  la  sécrétion  rénale.  Cependant,  dans  certains  cas  où 
les  bains  sont  contre-indiqués,  son  action  antithermique  puissante  et  rapide 
peut  rendre  de  grands  services.  Son  usage  ne  doit  pas  être  prolongé  sans  inter- 
ruption au  delà  .de  2  ou  5  jours.  Le  patient  absorbe  1  gramme  d'abord  et 
50  centigrammes  de  demi-heure  en  demi-heure,  tant  que  la  température 
dépasse  59°  degrés. 

MM.  Roque  etWeyl  ont  fait  une  étude  intéressante  de  l'urologie  destyphiques 
traités  par  l'antipyrine.  Ils  ont  signalé  que  l'élimination  des  produits  toxiques 
est  presque  nulle  durant  la  fièvre  et  qu'il  faut  attendre  la  convalescence  pour 
que  la  décharge  des  toxines  se  fasse  brusquement  à  doses  massives  pendant 
une  durée  de  cinq  à  sept  jours.  Ce  sont  là  des  conditions  défavorables,  au  moins 
théoriquement;  cependant  l'antipyrine  expérimentée  par  beaucoup  de  médecins 
a  produit  ses  effets  antithermiques  habituels  sans  provoquer  les  inconvénients 
auxquels  on  pouvait  s'attendre. 

En  dehors  des  médicaments  qui  abaissent  la  fièvre,  on  a  cherché  à  atteindre 
un  autre  symptôme  essentiel  de  la  dothiénentérie,  les  troubles  du  tube  digestif. 
De  cette  idée  théorique  est  sortie  la  médication  intestinale  antiseptique.  La 
première  tentative  dans  cette  voie  a  été  faite  jDer  Larroque  (J852).  Ce  médecin, 
se  fondant  sur  cette  théorie  «  que  les  matières  septiques  contenues  dans  les 
garde-robes  en  séjournant  dans  l'intestin  l'altéraient  et  pénétraient  dans  l'orga- 
nisme »,  donnait  à  chaque  malade  tout  d'abord  un  éméto-cathartique,  puis 
chaque  jour  une  purgation  saline  ou  huileuse.  Cette  médication,  utile  parfois, 
expose,  lorsqu'elle  est  systématique  et  quotidienne,  à  un  affaiblissement  très 
grand  du  malade  et  à  une  sorte  de  parésie  intestinale  se  traduisant  par  un 
météorisme  exagéré. 

L'idée  de  Larroque  fut  reprise  par  les  médecins,  qui  songèrent  à  pratiquer 
l'antisepsie  intestinale  par  d'autres  procédés  que  l'évacuation.  Le  charJDon, 
l'iodoforme  porphyrisé  (0  gr.  75  par  jour),  le  naphtol  (2  gr.  à  2  gr.  50),  le 
salol(de  1  à  4  gr.),  associés  ou  non  au  salicylate  de  bismuth  à  parties  égales,  ont 
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élé  préconisés  par  iMM.  Bouchard,  Rcnaul  (de  Lyon),  Toissicr  (de  Lyon), 
Dujardin-Beaumelz.  Le  Gendre,  etc. 

Il  l'aut  bien  reconnaître  que  cette  antisepsie  intestinale  qui,  réalisée,  pourrait 
rendre  service,  ne  Test  pas  en  réalité.  II  sulfit  d'examiner  une  préparation  des 
jï'arde-robes  de  malades  soumis  à  diverses  médications  pour  se  convaincre  que 
si  la  désodorisation  des  matières  est  obtenue  facileuKmt,  la  deslrnclion  des 
bactéries  inlestinales  ne  l'est  pas.  Ces  antiseptiques  détruisent-ils  les  toxines 
laljriquées  dans  le  canal  intestinal?  empechent-elles  leur  résorption?  Nous 
ri<j^Korons. 

Au  Iraitement  par  les  substances  dont  j'ai  parlé  s'ajoute,  dans  la  majorité 
des  cas,  une  médication  tonique  par  le  vin,  le  cognac,  le  vin  de  Malaga.  Le 
rhum  et  le  cognac  peuvent  être  donnés  dans  une  potion  cordiale  à  la  dose  de 
.'O  à  100  gi-ammes;  cette  médication  ne  convient  pas  aux  malades  Agés  de  moins 
de  vingt  ans,  à  ceux  qui  sont  atteints  de  délires  aigus  et  bruyants,  qui  ont  l'urine 
rare  et  albumineuse.  Elle  est  utile  au  contraire  aux  malades  âgés,  aux  patients 
qui  présentent  les  signes  de  l'adynamie  avec  faiblesse  et  irrégularité  du  pouls, 
stupeur,  soubresauts  des  tendons,  évacuations  involontaires.  Certains  malades 
ne  peuvent  supporter  l'alcool  que  s'il  est  largement  dilué  dans  les  tisanes. 

Dans  les  formes  adynamiques,  le  Champagne  peut  rendre  de  grands  services. 
Les  malades  absorbent  des  boissons  abondantes  et  des  aliments  liquides. 
^L  Robin  vante  les  bons  effets  de  l'acide  benzoïque  pris  à  la  dose  quotidienne 
de  '2  grammes,  qui,  d'après  lui,  joue  un  rôle  éliminateur  actif  dans  la  sécrétion 
urinaire. 

C.  Méthode  de  traitement  par  l'hydrothérapie.  —  Pour  juger  la  valeur  de 
cette  méthode,  il  suffit  de  rappeler  que  depuis  son  application  la  mortalité 
typhique  a  considérablement  diminué;  encore  les  résultats  sont-ils  différents 
avec  la  technique  employée.  Plusieurs  procédés  sont  en.  présence  :  les  uns 
s'adressent  à  l'hydrothérapie  tiède  associée  à  une  médication  interne,  les  autres 
à  l'hydrothérapie  froide  avec  ou  sans  addition  de  médicaments. 

La  méthode  des  bains  tièdes  dans  la  fièvre  typhoïde  a  été  utilisée  en  France 
tout  d'abord  par  Dance,  puis  par  Rayer;  cette  application  fut  faite  principa- 
lement dans  les  périodes  ultimes  de  la  maladie  et  avec  tant  de  timidité  qu'elle 
ne  se  généralisa  pas.  En  1886,  Riess  de  Berlin  imagina  le  bain  tiède  continu 
pendant  un  ou  plusieurs  jours.  Les  patients,  le  plus  près  possible  du  début  de 
leur  maladie,  étaient  plongés  pendant  24  heures  dans  de  l'eau  à  ol'^.  Au  bout  de 
ce  temps,  si  la  température  était  tombée  à  37", 4,  le  malade  était  replacé  dans  son 
lit,  et  remis  au  bain  dès  que  sa  température  remontait  à  58",5.  Atfanasieff  a 
adopté  un  procédé  de  balnéation  tiède  très  rapproché  de  celui  de  Riess.  Cette 
médication  a  donné  de  bons  résultats  chez  un  nombre  relativement  faible  de 
malades,  mais  la  difficulté  de  son  emploi  est  telle  qu'elle  apparaît  comme  diffi- 
cilement utilisable  dans  la  pratique  commune. 

La  méthode  de  Ziemssen  (1866)  repose  sur  l'emploi  de  bains  chauds  ou  tièdes 
progressivement  convertis  en  bains  frais  ou  froids.  La  température  initiale  du 
bain  est  de  5"  à  6"  inférieure  à  la  température  rectale  du  malade;  on  ajoute 
progressivement  de  l'eau  froide  de  manière  que  le  bain  soit  à  20"  au  bout  de  10 
à  15  minutes.  Après  un  séjour  dans  l'eau  d'une  durée  de  20  à  50  minutes,  le 
malade  est  replacé  dans  son  lit  et  lexamen  de  la  température  centrale  montre 
abaissement  de.  1  degré  à   1  degré  et  demi.  Quand  la  température  centrale  est 
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remontée  à  59°, 5,  on  donne  un  nouveau  bain.  A  mesure  que  la  maladie  progresse 
et  que  la  fièvre  devient  moins  vive,  on  peut  supprimer  successivement  les  bains 
de  la  nuit,  puis  ceux  du  matin,  enfin  ceux  de  l'après-midi.  Depuis  Ziemssen,  la 
méthode  des  bains  progressivement  refroidis  a  été  utilisée  par  un  grand  nombre 
de  médecins  anglais  et  américains  ;  c'est  elle  qui  forme  le  fondement  essentiel 
de  la  méthode  thérapeutique  de  M.  Bouchard.  Le  but  de  M.  Bouchard  a  été 
d'utiliser  un  bain  où  le  malade  pût  perdre  du  calorique  sans  choc  nerveux  ni 
spasme  des  vaisseaux  cutanés.  La  température  initiale  du  bain  est  de  2°  infé- 
rieure à  la  température  centrale  du  malade;  on  refroidit  insensiblement  l'eau 
d'un  dixième  de  degré  par  minute,  jusqu'à  30°,  jamais  au-dessous.  Le  bain  est 
donné  8  fois  par  jour.  Dès  que  le  diagnostic  est  fait  ou  soupçonné,  il  fait  appli- 
quer la  prescription  systématique  suivante  : 

(a)  Un  purgatif  qui  est  renouvelé  méthodiquement  tous  les  3  jours  (15  grammes 
de  sulfate  de  magnésie). 

(5)  40  centigrammes  de  calomel  par  jour  en  20  prises  de  2  centigrammes 
(1  toutes  les  heures)  sont  administrés  pendant  4  jours  consécutifs  et  répondent 
à  l'indication  de  l'antisepsie  générale. 

(c)  L'antisepsie  intestinale  est  recherchée  par  l'ingestion  quotidienne  à  doses 
fragmentées  d'un  mélange  de  4  grammes  de  naphtol  et  de  2  grammes  de  sali- 
cylate  de  bismuth.  Matin  et  soir,  lavement  d'eau  naphtolée. 

(d)  Dès  les  premiers  jours,  le  malade  prend  8  bains  par  jour,  jusqu'à  com- 
plète guérison,  quand  les  oscillations  se  font  entre  37°  et  38°.  On  reprend  même 
les  bains  dès  que  la  température  dépasse  57°, 5. 

(e)  La  quinine  est  réservée  pour  les  circonstances  oii,  malgré  la  balnéation, 
la  température  demeure  trop  élevée.  Les  doses  sont  de  2  grammes  pendant  les 
deux  premiers  septénaires,  de  1  gr.  50  pendant  le  troisième,  de  1  gramme  pen- 
dant le  quatrième  et  le  cinquième.  L'usage  de  la  quinine  n'est  renouvelé 
qu'après  un  intervalle  de  3  jours.  L'indication  du  médicament  est  la  tempéra- 
ture rectale  de  40°  le  matin  et  de  41°  le  soir. 

(/■)  Le  régime  comprend  le  bouillon  cuit  avec  de  l'orge  et  administré  large- 
ment; la  limonade  au  citron  additionnée  de  50  grammes  de  glycérine. 

Ce  traitement  systématique  ne  dispense  pas  de  combattre  certains  accidents  : 
le  délire  excessif  ou  prolongé  par  l'opium,  les  complications  péritonitiques  par 
la  glace  ou  l'onguent  napolitain  (*). 

Les  typhiques  supportent  fort  bien  cette  médication,  et,  grâce  à  elle,  la  mor- 
talité, qui  était  de  25  pour  100  dans  le  service  hospitalier,  est  tombée,  pour  un 
chiffre  de  plus  de  500  malades,  au-dessous  de  12  pour  100. 

IL  Hydrothérapie  froide.  —  i"  Méthodes  hydrothérapiques  mixtes  (Eau 
froide  et  médication  interne)  : 

[a)  Méthode  de  M.  Jaccoud  (Lotions  d'eau  froide  vinaigrée;  préparations  de 
quinine  et  d'acide  salicylique). 

Les  lotions  sont  faites  sur  tout  le  corps  avec  une  éponge  trempée  dans  l'eau 
froide  vinaigrée.  Elles  doivent  être  pratiquées  lentement,  durer  de  5  à  10  mi- 
nutes. On  les  renouvelle  toutes  les  2  ou  5  heures,  suivant  l'intensité  de  la  fièvre, 

(')  Gii.  Bouchard,  Leçons  sur  les  auto-intoxications  dans  les  maladies,  1887. 
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Après  chîKiuc  lolioii  le  malade  est  essuyé,  enveloppé  dans  une  couvcrLure, 
mais  peu  couverl.  A  ces  lotions  vinaigrées  M.  Jaccoud  associe  le  bromhydrate 
do  quinine  et  Tacide  salicylique  suivant  la  formule  que  nous  avons  indiquée 
plus  liaul(').  Chaque  lotion  est  suivie  d'un  abaissement  thermique.  Ccpendanl, 
d'après  M.  Jaccoud,  lorsque  l'indication  d'abattre  la  fièvre  est  impérieuse,  il 
faut  préférer  les  bains  frais  aux  lotions  froides. 

[b)  Méthode  de  Jiir(iensen{^).  —  Cet  auteur  a  eu  le  mérite  de  revenir  à 
l'immersion  froide  lelle  que  la  pratiquait  au  commencement  du  siècle  Gian- 
nini,  de  Milan.  La  méthode  consiste  à  prendre  toutes  les  4  heures  dans  les  cas 
léi»-ers,  cl  toutes  les  2  heures  dans  les  cas  graves,  la  température  rectale  des 
malados.  Quand  celle-ci  atteint  40\  on  plonge  le  patient  dans  un  bain  d'eau 
froide  telle  qu'elle  sort  du  puits  ou  dos  robinets  et  on  le  laisse  dans  ce  bain  de 
5  à  15  minutes. 

Au  bain  froid  Jurgensen  associe  régulièrement  la  quinine. 

(r)  Méthode  de  Liebermeister.  —  Si  le  malade  peut  être  observé  dans  le  pre- 
mier septénaire,  Liebermeister  donne  le  premier  jour  1  à  2  grammes  de  calomel, 
et  le  second  jour  l  gramme.  Toutes  les  fois  que  la  température  dépasse  59" 
sous  l'aissollo,  il  donne  un  bain  de  10  minutes  à  20".  Pour  éviter  lin  trop  grand 
nombre  de  bains,  le  patient  absorbe  tous  les  2  jours,  le  soir,  1  gr.  50  à  5  grammes 
de  sulfate  de  quinine. 

Chez  les'  enfants,  Liebermeister  recommande  l'usage  des  envelopperaenls 
froids.  Un  drap  mouillé  dans  l'eau  froide  et  faiblement  exprimé  enveloppe  tout 
le  corps,  excepté  la  tête  et  les  pieds.  Le  drap  est  glissé  entre  les  jambes  et  sous 
les  bras  pour  augmenter  la  surface  de  refroidissement.  Au-dessus  du  drap  une 
couverture  entoure  le  malade.  L'enveloppement  dure  10  minutes  et  peut  être 
renouvelé  plusieurs  fois  de  suite  et  à  plusieurs  reprises  pendant  les  24  heures. 

2"  Méthodes  hydrothérapiques  pures  {Traitement  systématique  par  Veau 
froide^  sans  médication  interne)  (^)   : 

(a)  A/fusions  froides.  —  Méthode  imaginée  par  Currie  à  la  fin  du  siècle  der- 
nier. Le  malade  est  placé  tout  nu  dans  une  baignoire.  Pendant  2,  5,  4  et 
même  5  minutes,  de  l'eau  froide  (de  10  à  15")  est  versée  d'une  hauteur  de 
50  centimètres  sur  sa  tête  et  ses  épaules.  Un  aide  fait  une  friction  énergique 
sur  tout  le  corps  et  un  massage  léger  des  membres.  Bientôt  le  malade  frissonne, 
le  pouls  devient  petit.  On  reporte  le  patient  dans  son  lit;  on  l'essuie,  et  une  sen- 
sation de  calme  et  de  bien-être  ne  tarde  pas  à  se  montrer.  Dans  les  formes  de 
moyenne  gravité,  l'abaissement  thermique  jDeut  atteindre  l**. 

(6)  Applications  froides.  —  Celles-ci  peuvent  être  pratiquées,  soit  à  l'aide  de 
grandes  compresses  trempées  dans  l'eau  froide,  appliquées  sur  tout  le  corps  et 
renouvelées  toutes  les  5  à  10  minutes  suivant  l'ancienne  méthode  de  Jacquez(^), 

(•)  JACCOun.  Traitement  de  la  fièvre  typhoïde,  leçons  faites  à  la  Faculté,  nov.  1882. 

(*)  KUnische  Stiidien  iiber  die  Behandlung  des  Abdominal  Typhus;  Leipzig,  1866. 

(^)  La  pratique  des  immersions  froides  faites  dans  un  but  thérapeutique  serait  en  usage 
chez  certains  animaux,  s'il  faut  en  croire  Moggridge.  «  J'ai  vu,  dit-il,  une  fourmi  en  porter 
une  autre  le  long  d'une  branche  dont  la  communauté  se  servait  comme  d'un  viaduc  pour 
arriver  à  la  surface  de  l'eau,  lui  faire  subir  une  immersion  d'une  minute,  puis  la  remporter 
à  grand'peine  et  l'étendre  au  soleil  pour  qu'elle  se  remit.  »  (Bouchinet,  thèse  de  Paris, 
1891,  p.  19.) 

(*)  Archives  générales  de  médecine,  1847. 
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soit  avec  des  vessies  de  glace.  On  peut  encore  avoir  recours  au  matelas  d'eau 
froide  (')  ou  à  l'enveloppement  avec  l'appareil  à  réfrigération  continue  de 
M.  Clément  (de  Lyon)  ou  de  Dumontpallier  (^). 

(c)  Méthode  des  bains  froids.  —  Méthode  de  Brand.  —  A  l'époque  de  ses  pre- 
miers essais  (%  Brand  n'employait  que  le  demi-bain  tiède  avec  affusions  froides 
et  massage  dans  le  bain.  Pendant  les  années  suivantes,  il  a  perfectionné  sa 
méthode  et,  en  1877,  il  en  a  donné  le  résumé  et  la  formule  {'').  Elle  se  traduit 
ainsi  :   refroidir  et  nourrir. 

Si  la  statistique  est  le  meilleur  procédé  de  jugement  de  la  valeur  d'une 
méthode  thérapeutique,  on  ne  peut  méconnaître  que  les  résultats  publiés  par 
Brand  et  ses  élèves  ne  soient  extrêmement  favorables  à   leur  système. 

l"  Statistique.  —  Avant  les  premiers  essais  des  bains  froids  dans  l'armée  alle- 
mande, la  mortalité  par  fièvre  typhoïde  atteignait  25,8  pour  100  (^).  Après  la 
publication  du  livre  de  Brand  (1877  à  1881),  la  méthode,  encore  mal  appliquée, 
donne  une  mortalité  de  9,1  pour  100.  Dans  le  deuxième  corps  d'armée,  qui  avait 
pour  médecin  directeur  Abel,  élève  convaincu  de  Brand,  la  méthode  fut  suivie 
rigoureusement.  Les  résultats  ont  été  : 

A  Stettin,        sur  186  typhiques 1,6  pour  100  de  mortalité. 

A  Colberg,    sur  122  —        0,8        —  — 

A  Stralsund,  sur  30Ô         —        0,6        —  — 

Ces  résultats,  aussi  extraordinairement  favorables,  ont  suivi  l'application  de 
la  méthode  commencée  dans  les  trois  premiers  jours  de  la  maladie.  Les  patients 
étaient  bien  atteints  de  dothiénentérie  confirmée;  n'ont  été  compris  dans  la 
statistique  que  ceux  qui  ont  eu  au  moins  17  jours  de  fièvre. 

Les  conditions  ordinaires  de  la  pratique,  qui  ne  permettent  pas  toujours  de 
baigner  les  malades  dès  le  début  des  symptômes,  modifient  ce  chiffre  de  mor- 
talité. 

Dans  sa  statistique  personnelle,  Brand  compte  4,6  pour  100  de  mortalité. 
Celle  qu'il  a  empruntée  à  ses  élèves  comprend  plusieurs  milliers  de  cas;  elle 
mentionne  6  pour  100  de  mortalité;  encore  ce  dernier  chiffre  porte-t-il  tout 
entier  sur  la  catégorie  de  malades  qui  ont  été  baignés  après  le  chiquième  jour 
de  la  maladie. 

Envisagée  avec  la  mention  des  circonstances   particulières   au   milieu  des- 
quelles se  présentent  les  malades,  la  statistique  de  Brand  se  décompose  ainsi  : 

Dans  la  pratique  privée 2     pour  100  de  mortalité. 

Chez  les  enfants 2,5         —  — 

Dans  les  hôpitaux  civils 6,7         —  — 

Dans  les  hôpitaux  militaires 9,4         —  — 

Dans  les  ambulances  de  guerre 11,4         —  — 

L'usage  du  traitement  de  Brand  est  généralisé  dans  tous  les  pays  de  langue 
allemande.  En  France,  la  méthode  fut  introduite  et  vaillamment  soutenue  par 
Fr.  Glénard;  l'École  lyonnaise  tout  entière  en  est  peu  à  peu  devenue  partisan. 

(')  Leube,  Archîv  f.  klinische  Medic,  1871. 

('^)  Dumontpallier,  Congrès  de  Reims,  1880. 

(')  Die  Hydrothérapie  des  Typhus,  Stettin,  1861. 

(*)  Die  Wasserbehandlung  der  typhosen  Fieber,  1877. 

(^)  Fr.  Glénard,  Gaz.  hebd.  de  médecine  et  de  chirurgie,  1885. 
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La  slalisti(|ii(>  (1(> 'rri[)ioi' cl  lîoiivcicl  ('),  (|iii  oui  coiisacir  à  l'rUidc  de  ccLlc 
question  un  livie  remarquable,  iiieiiLionnc  pendant  les  années  1882-1883-1884- 
1885,  à  riiùpilal  (le  la  r.roix-Uonsse,  7,30  pour  100  de  mortalité. 

Cette  méthode  de  Hcand  a  done  l'oni'ni  des  l'ésidlals  excellents.  On  lu;  peut 
méconnaître  toulcfois  (pTclle  n'abrè<^e  pas  la  dniée  de  la  maladie;  parce  qu'elle 
n'est  pas  nne  méthode  spéci(i([ue  et  ([ne  même  insliliié(;  (riUKî  manière  |)!'écocc 
et  rigourense  elle  donne  encore  nn  chilTi'c  de  moilalité  (jni  oscille  d'une  manière 
générale  enire  7  cl  10  poin-  100. 

Elle  est  de  plus  exi reniement  pénible  à  supporter.  Tel  fut  le  cas  pour  notre, 
malhenreux  collègue  .luhel-Renoy  ([ni,  atteint  de  fièvre  ty[)hoïde  et  soumis  d'une 
manière  précoce  et  rigoureuse  à  la  méthode  de  Brand,  trouvait  terriblement  dur 
à  supporter  ce  traitement  qu'il  avait  préconisé  avec  une  foi  si  convaincante  et 
([ui  ne  devait  pas  le  guérir. 

2"  Indications.  —  Tous  les  médecins  qui  ont  pratiqué  le  traitement  de  Brand 
s'accordent  à  reconnaître  que  l'excellence  des  résultats  est  en  raison  directe  de 
la  rapidité  de  l'intervention  thérapeutique.  Baigner  dès  le  début,  c'est-à-dire 
avant  la  fin  du  troisième  et  peut-être  du  quatrième  jour,  c'est  remplir  l'indi- 
cation fondamentale,  celle  qui  assure  le  mieux  la  cure  de  la  maladie  par  la 
prévention  des  accidents  graves.  Les  adversaires  de  la  méthode  soulèvent  l'ob- 
jection que,- le  diagnostic  ne  pouvant  être  assuré  à  cette  époque,  on  risque  de 
plonger  dans  l'eau  froide  des  patients  qui  n'auraient  pas  la  fièvre  typhoïde. 
L'argument  est  juste;  mais  quelle  valeur  a-t-il?  Parmi  les  maladies  (]ui,  à  cette 
période,  peuvent  être  confondues  avec  la  fièvre  typhoïde,  les  unes  ne  trouveron 
qu'aAantages  à  l'administration  de  bains  froids  (fièvres  gastriques,  fièvres  érup 
tives,  même  la  rougeole  (Dieulafoy)  et  la  coqueluche,  certaines  néphrites  infec- 
tieuses, la  fièvre  pernicieuse,  la  pneumonie),  les  autres  n'auront  pas  leur  pro- 
nostic aggravé  :  telle  la  granulie.  qui  ne  tardera  pas  à  se  démasquer  par  la 
[persistance  de  la  fièvre  et  des  [principaux  symptômes. 

Il  faut  donc  baigner  dès  le  début,  sans  se  préoccuper  ni  d'un  diagnostic  néces- 
sairement imparfait,  ni  de  la  forme  légère  ou  grave  que  la  maladie  semble 
revêtir,  [luisquc  le  pronostic  des  [premiers  jours  est  absolument  incertain,  Telle 
dothiénentérie  qui  s'annonce  légère  s'aggravera  [ilus  tard.  Le  pronostic  re[30se 
sur  l'étude  des  symptômes  nerveux,  de  la  température  et  du  pouls;  à  l'exception 
de  cas  rares,  qui  montrent  dès  les  premiers  jours  du  délire,  de  l'ataxie  et  des 
températures  très  élevées,  les  signes  cliniques  ne  donnent  sur  l'avenir  de  rensei- 
gnements dignes  de  confiance  qu'au  début  du  second  septénaire,  c'est-à-dire 
trop  tard  pour  que  le  patient  bénéficie  de  l'œuvre  prophylactique  de  la  méthode, 
si  l'on  a  attendu  ce  moment  pour  agir. 

5°  Contce-indications.  —  L'évolution  de  la  fièvre  typhoïde  est  traversée  d'un 
si  grand  nombre  d'incidents  et  d'accidents,  la  maladie  atteint  des  individus  si 
différents  d'âge,  de  santé  antérieure,  etc.,  qu'une  méthode  thérapeutique, 
quelque  systématique  qu'elle  soit,  ne  peut  être  uniformément  instituée  dans 
tous  les  cas  et  à  tous  les  moments.  Il  y  a  des  contre-indications.  Les  unes  sont 
absolues,  d'autres  sont  relatives;  d'autres  enfin  ne  reposent  que  sur  des  préven- 
tions injustifiées.  Les  contre-indications  absolues  sont  [fresque  toutes  tirées  de 

(')  La  fièvre  lyphn'idc  traitée  par  les  baina  froids.  1890. 
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la  crainte  de  deux  accidents  :  la  défaillance  cardiaque  et  la  perforation  intes- 
tinale. Par  conséquent,  toutes  les  affections  du  cœur  antérieures  à  la  maladie 
et  mal  compensées,  toutes  celles  qui  ont  entraîné,  ne  fût-ce  qu'une  fois,  les  pre- 
miers symptômes  de  Fasystolie,  les  lésions  du  myocarde,  les  péricardites,  doivent 
faire  rejeter  l'usage  systématique  du  traitement  de  Brand.  Il  faut  éviter  à  de 
semblables  patients  le  choc  de  l'eau  froide.  La  méthode  de  M.  Bouchard  est 
pour  eux  infiniment  préférable. 

Les  affections  valvulaires  bien  compensées  chez  les  personnes  jeunes  n'ofîrent 
pas  les  mêmes  contre-indications. 

Les  hémorragies  intestinales  tardives,  la  perforation  intestinale  et  la  périto- 
nite, qui  exigent  avant  tout  l'immobilisation  de  l'intestin,  sont  des  contre-indi- 
cations absolues.  Il  en  est  de  même  des  pleurésies  tardives  qui  surviennent  dans 
le  cours  de  la  dothiénentérie  ;  de  même  des  lésions  pulmonaires  de  la  phtisie 
confirmée. 

Les  contre-indications  relatives  sont  nombreuses,  et  avec  elles  il  y  a  matière 
à  distinction. 

Uâge  avancé  est  une  contre-indication  certaine,  si  le  typhique  a  le  cœur  et 
les  vaisseaux  en  mauvais  état.  Cependant,  comme  la  maladie  chez  l'homme  qui 
a  dépassé  45  ans  est  toujours  grave  (Griesinger,  Uhle,  Goltdammer,  Virchow, 
Josias)  et  que  la  mortalité  dépasse  chez  lui  40  pour  100,  il  y  a  lieu  d'appliquer 
la  méthode  si  la  vigueur  du  muscle  cardiaque  le  permet.  Brand  n'hésite  pas, 
dans  sa  pratique  ordinaire,  à  baigner  ses  malades  jusqu'à  l'âge  de  50  ans. 

h' enfance.  —  La  fièvre  typhoïde  de  l'enfance  est  plus  grave  qu'on  ne  le 
croit  généralement  (Brand).  Chez  les  enfants,  les  bains  froids  donnent  les 
meilleurs  résultats  et  ne  sont  point  contre-indiqués.  La  seule  réserve  à  faire 
est  de  les  donner  courts.  La  réfrigération  trop  prolongée  pourrait  aboutir  au 
collapsus. 

Uhystérie  ne  contre-indique  les  bains  froids  que  s'ils  provoquent  des  crises 
convulsives. 

La  pneumonie  n'est  une  contre-indication  que  dans  les  deux  circonstances 
suivantes  :  (a)  Lorsque,  survenue  à  une  période  éloignée  du  début,  elle 
s'accompagne  d'adynamie  et  d'affaiblissement  considérable  du  cœur;  (6)  lors- 
qu'elle se  montre  à  la  période  de  convalescence. 

Le  collapjsiis  n'est  pas,  pour  tous  les  partisans  de  la  méthode,  une  contre-indi- 
cation réelle  du  bain  froid.  Brand  recommande  une  immersion  totale  froide, 
mais  très  courte;  il  recherche,  en  pareil  cas,  non  la  soustraction  du  calorique, 
mais  l'excitation  du  système  nerveux.  Il  a  recours  parfois  au  demi-bain  tiède 
avec  affusion  froide  accompagnée  de  friction  et  massage  des  membres  et  du 
thorax. 

A  ces  contre-indications  relatives,  il  en  faut  ajouter  quelques  autres  où  les 
bains  froids  cèdent  l'avantage  aux  bains  tièdes  progressivement  refroidis  suivant 
la  méthode  de  M.  Bouchard;  telles  sont  les  circonstances  où  prédominent  des 
accidents  de  lipothyynie,  de  syncope,  des  accès  à' oppression  dus  à  l'emphysème 
pulmonaire,  des  complications  de  laryngo-typhi/s,  qui  exposent  à  la  suffocation, 
des  sueurs  profuses  (Jaccoud),  des  altérations  anciennes  du  système  nerveux 
(hémorragie,  ramollissement)  ou  simplement  même  une  sensibilité  extrême 
et  une  hostilité  invincible  du  malade  contre  la  réfrigération.  Enfin,  si  avant  le 
vingtième  jour  de  la  maladie  aucune  médication  hydrothérapique  n'a  été  insti- 
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luéc,  Brand  lui-mrnie  recomiiinndc  lo  bain  tiède  progressivement  refroidi  avec 
addition  au  réf^inie  de  vin  et  dalcool  à  haute  dose. 

P)-cvenlions  non  jici>tl/ii'cs  contre  la  mélhodc  des  bains  froids.  —  L'étal  de  gros- 
sesse, la  menstruation,  l'état  puerpéral  (non  compliqué  de  péritonite),  rallaite- 
ment,  ro1)ésité,  lalcoolisme,  les  atla({ues  aii^iirs  de  rhumatisme  ou  de  goutte, 
la  bronciiite  et  les  accidents  tlioraciqucs,  en  particulier  la  pneumonie  et  la  bron- 
cho-pneumonie du  début,  les  épistaxis,  les  hémoptysies,  les  hémorragies  intes- 
tinales du  premier  septénaire,  l'albuminurie  par  néphrite  infectieuse,  tous  ces 
états  de  sardé  pliysiologiqiu's  ou  patiiologiques^  ne  contre-indiquent  aucune- 
ment l'usage  du  liain  froid.  Ils  rindit{uent  au  contraire. 

4"  Tcclinitjuc  du  traitement.  —  Les  résultats  thérapeutiques  obtenus  avec 
l'hydrothérapie  l'roide  trouvent  leur  explication  dans  les  expériences  d'Ed^vards. 
Le  savant  anglais  a  démontré  que  la  répétition  du  refroidissement  chez  le 
môme  animal  augmentait  le  temps  nécessaire  pour  le  rétablissement  de  la 
température  initiale.  Par  conséquent,  au  début  d'une  fièvre,  la  réfrigération 
systématique  et  répétée  est  le  traitement  prophylactique  de  l'intensité  de 
cette  lièvre. 

Le  bain  tiède  aussi  refroidit,  mais  sa  puissance  de  réfrigération  est  incontes- 
tablement plus  faible.  La  démonstration  découle  de  l'expérience  suivante  de 
Liebermester(').  Un  même  lebricitant  typhique  est  plongé  dans  un  bain  à  212", 
et  plus  tard  dans  un  bain  à  28°,  1. 

Dans  le  bain  à  22°.      Dans   le  bain  à  2^",!. 

En  .'5  iiiinules  il  pcnl 1-22  calories.  "j  calories. 

—  10        —  —       16.J        —  44  — 

—  15        —  —       192        —  50  — 

—  -20        —  —       208        —  52  — 

—  ."Il        —  —       542        —  56  — 

Un  coup  dœil  jeté  sur  ce  tableau  suffit  pour  juger  des  résultats. 

Toute  la  technique  du  traitement  de  Brand  s'efforce  de  répondre  à  deux 
préoccupations  :  refroidir  et  nourrir  les  typhiques.  Nous  allons  passer  en  revue 
ses  moyens  d'action.  La  formule  générale  de  réfrigération  qui,  d'après  son 
auteur  lui-même,  est  loin  d'être  absolue,  se  résume  ainsi  :  donner  un  bain  à 
20  degrés  et  de  15  minutes  de  durée  toutes  les  fois  que  la  température  rectale, 
relevée  régulièrement  toutes  les  trois  heures,  atteint  ou  dépasse  59  degrés.  La 
baignoire,  placée  près  du  lit,  entourée  d'un  paravent,  est  assez  remplie  pour  que 
l'eau  recouvre  complètement  les  épaules  du  malade.  Pour  régler  la  température 
du  bain  au  chiffre  voulu,  on  ajoute  de  l'eau  chaude  ou  de  l'eau  froide.  Si  l'eau 
n'est  pas  souillée  par  les  déjections,  on  ne  la  renouvelle  que  tous  les  jours  ou 
tous  les  deux  jours.  Le  malade  est  transporté  dans  le  bain  ou  s'y  rend  lui-même. 
Divers  actes  doivent  être  pratiqués  avant,  pendant  et  après  le  bain. 

Avant.  —  Pour  éviter  le  saisissement  de  l'eau  froide,  on  mouille  préalable- 
ment la  face  et  la  poitrine  avec  de  l'eau  plus  froide  que  celle  de  la  baignoire. 
Si  le  patient  présente  quelque  tendance  aux  lipothymies,  il  doit  boire  quelques 
gorgées  de  vin  vieux. 

(')  J'emprunle  ces  cliifTres  au  livre  de  Tripier  el  Bouveret. 
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Pendant.  —  Le  front  et  la  tête  sont  entourés  d'une  serviette  pour  que  Feau 
des  affusions  descende  vers  la  nuque.  Trois  affusions  avec  de  l'eau  plus  froide 
fue  celle  du  bain,  de  2  à  5  minutes  de  durée,  sont  pratiquées  sur  la  tête;  la 
première  au  début,  la  seconde  au  milieu  et  la  troisième  à  la  fin  du  bain.  Une 
friction  avec  la  main  sur  le  thorax  et  sur  les  membres  est  faite  pendant  toute  la 
durée  de  l'immersion.  Au  milieu  du  bain,  le  patient  boit  un  demi-verre  d'eau 
froide.  La  durée  du  bain  est  de  10  à  15  minutes.  Le  fébricitant  défend  sa  fièvre 
contre  le  refroidissement,  et  ce  n'est  qu'au  moment  où  cette  résistance  au 
froid  est  vaincue  qu'apparaît  le  frisson.  Dans  les  cas  ordinaires  on  peut  dès 
ce  moment  retirer  le  malade,. mais  dans  les  formes  graves  avec  hyperthermie 
il  faut  le  laisser  frissonner  dans  le  bain  pendant  quelques  minutes. 

Après.  —  Le  malade  est  essuyé  légèrement,  sauf  sur  l'abdomen,  remis  au  lit, 
modérément  couvert,  excepté  sur  les  jambes  et  les  pieds,  où  l'on  place  une 
boule  chaude.  Le  frisson  peut  continuer  sans  inconvénient  pendant  quelques 
minutes  après  le  retour  au  lit.  Une  demi-heure  après  la  sortie  du  bain,  on  prend 
la  température  rectale  du  patient  et  on  l'alimente.  Après  ce  léger  repas,  il  goûte 
d'ordinaire  un  sommeil  calme,  qu'il  faut  se  garder  de  troubler. 

Quand  le  malade  ne  dort  pas  dans  l'intervalle  des  bains  ou  lorsque  le  sommeil 
est  agité  par  la  fièvre,  Brand  associe  aux  bains  froids  l'application,  sur  le  thorax 
et  l'abdomen,  de  grandes  compresses  refroidies  dans  de  l'eau  à  10".  Celles-ci  sont 
changées  toutes  les  cinq  minutes  ou  tous  les  quarts  d'heure,  suivant  l'intensité 
de  la  fièvre.  Tripier  et  Bouveret  ont  supprimé  la  compresse  froide  thoracique  ; 
ils  maintiennent  en  permanence  un  grand  cataplasme  froid  sur  l'abdomen. 
L'effet  réellement  utile  d'un  bain  se  mesure  à  la  rémission  thermique,  qui  ne 
oit  pas  atteindre  moins  de  0",8  à  1°.  Gomme  chaque  fébricitant  défend  sa  fièvre 
suivant  ses  ressources,  le  degré  de  résistance  à  la  réfrigération  est  variable  avec 
chaque  malade.  Si  l'effet  produit  est  insuffisant,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  abaisser 
la  température  chc  bain  à  15  ou  16". 

Dans  les  formes  communes,  Tripier  et  Bouveret,  pour  mesurer  la  résistance 
du  malade  au  refroidissement,  commencent  le  traitement  par  des  bains  de  22" 
et,  suivant  les  effets  produits,  ils  utilisent  trois  bains  à  températures  différentes  : 
22  à  24",  —  18  à  20»,  —  14  à  15". 

Si  le  fébricitant  défend  vigoureusement  sa  fièvre,  ce  que  l'on  reconnaît  à  la 
faiblesse  de  la  rémission  thermique  après  le  bain  ou  un  retour  très  rapide  à  la 
température  antérieure,  la  balnéation  classique  ne  produit  qu'une  accalmie 
passagère  et  n'écarte  pas  le  danger  de  la  fièvre.  On  ne  peut,  en  pareil  cas,  songer 
à  abaisser  encore  au-dessous  de  15"  la  température  du  bain;  le  traitement 
deviendrait  horriblement  douloureux  et  non  sans  danger. 

Brand  et  ses  élèves  ont  alors  des  pratiques  un  peu  différentes. 
Brand  est  d'avis  que  le  chiffre  de  8  bains  par  24  heures  est  un  maximum 
qu'il  ne  faut  qu'exceptionnellement  dépasser.  Dans  l'intervalle  des  bains,  il 
continue  la  réfrigération  avec  des  compresses  trempées  dans  l'eau  froide. 
Tripier  et  Bouveret  remplacent  celles-ci  par  un  ou  plusieurs  enveloppements 
successifs  avec  le  drap  mouillé,  ayant  une  durée  de  10  minutes  chacun,  et  pré- 
cédant le  bain,  dont  ils  augmentent  ainsi  l'effet  utile  (').  A.  Chauffard  (^)  pense 

(')  Ce  procédé  d'enveloppement  dans  le  drap  nnouillé  avant  le  bain,  dans   les  cas  hyper- 
Ihermiques,  m'a  donné  les  meilleurs  résultats. 
(*)  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  novembre  1889. 
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que  lo  nombre  de  bains  in(li(iiiô  i)or  Brand  est  «  une  formule  minimum  ol  (ju'il 
laut,  dan.s  cerUiiiis  cas,  la  corser  ». 

Juhel-Rcnoy  donnail  des  haiiis  à  là  ou  Ki"  loules  les  2  heures. 

Ouand  survient  la  délcrveseence,  les  bains  ne  doivent  jamais  être  cessés  brus- 
(|U(Muenl.  Une  lièvre  N'aère  nécessite  encore  la  prise,  dans  la  soirée,  d'un  ou 
deux  bains  Trais  ou  lièdes  et  courts. 

J'arrive  à  l'exposé  de  la  .seconde  partie  (le  la  niclhode  de  Brand,  ralimentation 
des  malades. 

Alunenlallon.  —  Brand,  cpii  se  place  au  point  de  vue  thérapeutique  et  envi- 
sage surtout  l'hyperthermie,  a  divisé  la  marche  de  la  fièvre  typhoïde  en  trois 
I)ériodes  :  lutte  contre  la  fièvre  {Fieberkampf),  rémission  de  la  fièvre  {Enl- 
fiebcniny),  délervescence  (Entscheidung). 

1"  Dans  la  période  de  lutte  contre  la  fièvre,  le  malade  prend,  une  demi-heure 
après  être  sorti  du  bain,  un  verre  de  liquide  :  bouillon  de  bœuf,  de  veau,  de 
poulet,  lait,  café  au  lait. 

'2"  Dans  le  second  stade,  période  de  la  fièvre  maîtrisée,  on  ajoute  au  régime 
précédent  des  potages  sans  pain,  du  jus  de  viande  dégraissé,  du  chocolat  à  l'eau, 
trois  ou  quatre  œufs  frais,  à  peine  cuits,  sans  pain,  un  peu  de  vin. 

o»  Dans  la  troisième  période,  on  peut  joindre  à  l'alimentation  une  petite 
([uantité  de  blanc  de  poulet,  des  poissons  maigres  frits  et  dépouillés  de  leur 
peau  et  de  leurs  arêtes,  des  cervelles  frites,  des  quenelles  de  viande  blanche,  du 
rosbif  haché;  il  faut  s'abstenir  de  graisses. 

La  température  revenue  à  la  normale  depuis  deux  jours,  les  repas  sont  plus 
copieux,  mais  plus  rares  ;  ils  se  composent  de  viandes  hachées,  d'un  peu  de  pain 
de  quelques  légumes  bien  cuits,  en  purée.  Il  ne  faut  pas  se  hâter  de  donner  uno 
alimentation  abondante;  une  surveillance  étroite  doit  s'exercer  encore  huit  a 
dix  jours  après  la  cessation  de  la  fièvre. 

Boissons.  —  Le  malade  boit  abondamment  des  boissons  fraîches  ou  froides, 
de  l'eau  pure,  de  l'eau  vineuse,  diverses  limonades  additionnées  ou  non  d'une 
petite  quantité  de  liqueurs.  Dans  les  formes  adynamiques  ou  compliquées,  le 
vin  vieux,  les  vins  d'Espagne,  le  vin  de  Champagne,  le  rhum,  rendent  de  grands 
services. 

La  chambre  sera  aérée  et  la  température  ne  dépassera  pas  17". 

La  surveillance  du  médecin  doit  porter  sur  toutes  les  régions  du  corps 
exposées  aux  souillures,  à  la  compression,  aux  abcès. 

La  bouche,  les  dents,  la  gorge,  seront  tenues  dans  un  grand  état  de  propreté 
avec  des  lavages  et  des  gargarismes  phéniqués.  Ainsi  seront  prévenues  les  otites. 

Telle  est  la  règle  générale  de  traitement  que  Brand  emploie  dans  les  formes 
les  plus  communes  de  la  dothiénentérie.  Mais  cette  règle  subit  des  modifications. 
Elle  est  observée  dans  son  esprit  plus  que  dans  sa  lettre  par  Brand  lui-même 
et  par  ses  élèves.  J'indiquerai  brièvement  les  circonstances  où  les  modifications 
s'imposent. 

La  fièvre  typhoïde  des  vieillards  dont  les  vaisseaux  sont  altérés,  les  fièvres 
tardivement  baignées  qui  sont  accompagnées  d'adynamie  et  de  troubles  cardia- 
ques, nécessitent  l'usage  de  bains  progressivement  refroidis. 
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Dans  les  formes  hypothermiqties,  qui  se  montrent  surtout  chez  les  individus 
surmenés,  l'hydrothérapie  doit  rechercher  l'action  stimulante.  Le  vin  et  l'alcool 
sont  donnés  très  largement;  huit  fois  par  jour  Brand  plonge  ses  malades  dans 
un  demi-bain  tiède  à  28«,  tandis  que  de  l'eau  froide  à  12»  est  versée  sur  la  tête 
et  qu'on  pratique  un  massage  énergique  sur  le  thorax  et  sur  les  membres. 
Même  traitement  dans  le  cas  de  stupeur  profonde  et  de  collapsus  imminent.  La 
durée  du  bain  ne  doit  pas  dépasser  10  minutes;  le  malade  rapporté  dans  son 
lit,  on  enveloppe  ses  pieds  de  flanelle  trempée  dans  de  l'eau  très  chaude  et  l'on 
frictionne  les  membres  à  plusieurs  reprises  avec  un  morceau  de  flanelle  imbibée 
d'eau-de-vie. 

A  ces  procédés  hydrothérapiques  Juhel-Renoy  ajoutait  des  piqûres  alternatives 
de  sulfate  neutre  de  spartéine  (20  à  50  centigrammes  dans  les  24  heures)  et  de 
caféine  (50  centigrammes  dans  les  24  heures). 

J'ai  indiqué  dans  une  statistique  sommaire  les  résultats  du  traitement  de  Brand  ; 
il  est  nécessaire  maintenant  de  passer  en  revue  les  modifications  que  cette 
méthode  imprime  aux  divers  phénomènes  de  la  maladie.  Ainsi  seront  expliqués 
les  effets  de  cette  thérapeutique,  qui  ne  possède  toute  sa  puissance  qu'au  début 
de  la  dothiénentérie,  parce  qu'elle  comporte  en  premier  lieu  la  prévention  des 
complications  à  venir. 

La  fièvre  est  de  tous  les  symptômes  le  plus  profondément  modifié.  Les  courbes 
thermométriques  se  présentent  sous  trois  aspects,  suivant  qu'il  s'agit  d'une 
forme  légère,  moyenne  ou  grave  de  la  maladie. 

Dans  la  dothiénentérie  légère,  la  fièvre  est  maîtrisée  dès  les  premiers  bains, 
les  oscillations  descendantes  se  poursuivent  jusqu'à  la  guérison  complète.  Si 
la  balnéation  est  supprimée  pour  une  raison  quelconque,  la  courbe  thermique 
se  relève  et  reprend  son  allure  spontanée.  Dans  la  forme  moyenne,  la  fièvre  niî 
subit  pas  la  domination  immédiate  de  l'hydrothérapie;  il  s'écoule  préalablement 
une  période  de  lutte  contre  la  fièvre  d'une  durée  variable. 

Les  formes  intenses  offrent  une  courbe  thermométrique  plus  longue  qui  rend 
nécessaire  l'usage  d'un  grand  nombre  de  bains,  de  100  à  200.  On  distingue  chez 
elles,  très  nettement,  les  trois  périodes  de  Brand  :  lutte  contre  la  fièvre,  rémis- 
sion fébrile,  défervescence. 

La  résistance  delà  fièvre  à  la  réfrigération  indique  toujours  une  forme  sévère. 
Parfois  l'élévation  de  la  température  centrale  qui  se  montre  pendant  les  pre- 
mières minutes  du  bain  froid  se  poursuit  pendant  toute  sa  durée  et  même 
quelques  minutes  après  lui,  parce  que  la  réfrigération  a  été  insuffisante.  La 
résistance  de  la  fièvre  est  donc  un  moyen  de  pronostic  ;  elle  se  mesure  au 
chiffre  de  l'abaissement  thermique  et  à  la  forme  de  la  courbe  d'ascension  dans 
la  période  intercalaire.  C'est  la  longueur  de  la  ligne  d'ascension  thermique 
entre  les  bains  qui  indique  s'il  faut  les  refroidir  et  les  rapprocher;  mais  un 
pronostic  favorable  n'est  pas  le  corollaire  obligé  d'un  grand  abaissement  ther- 
mique après  le  bain.  Au  début  de  la  maladie,  un  pareil  phénomène  constitue  un 
signe  fâcheux,  parce  qu'il  décèle  la  myocardite.  Pendant  le  premier  septénaire 
il  vaut  mieux  que  le  fébricitant  défende  sa  fièvre. 

Pouls.  —  Au  début  de  la  maladie,  l'eau  froide  est  le  vrai  tonique  du  cœur. 
Sous  l'influence  des  bains,  les  intermittences  qui  avaient  commencé  à  se  mon- 
trer peuvent  disparaître.  Pendant  l'immersion,  le  pouls  s'accélère  tout  d'abord 
et  se  concentre;  plus  tard,  il  se  ralentit.  Ces  modifications  profondes  de  la  circu- 
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lation  n'ofTront  quo  dos  avanlaf>c.s  lanL  ({ne  le  muscle  cardiaque  resle  en  bon 
«Hat;  il  serait  dangereux  de  les  provociner  dans  les  formes  compliqu«''es  de 
myocardite.  On  pourrait  exposer  le  patient  à  la  syncope;  les  bains  progressive- 
ment refroidis  rcndroid  aIoi-s  de  grands  services. 

Système  nerveux.  —  Les  formes  délirantes  de  la  période  initiale  sont  un  des 
plus  beaux  triomphes  de  la  méthode.  Le  délire  et  Talaxie  peuvent  disparaître 
avant  nuMue  que  la  tem[)éralure  ait  cédé.  Dans  les  formes  communes,  la 
céphalalgie  diminue  très  vite  et  le  sommeil  revient.  Le  coma  est  toujours  d'un 
pronostic  très  grave.  A  une  période  avancée  les  ressources  du  traitement  sont 
moins  puissantes  contre  les  troubles  du  système  nerveux.  Dans  des  cas  rares, 
les  désordres  cérébraux  du  début  persistent  et  entraînent  la  perte  de  la 
mémoire,  l'affaiblissement  de  l'intelligence,  la  vésanie,  etc.  Les  complications 
de  ce  genre  n'existeraient  jamais,  d'après  Brand,  si  le  traitement  était  appliqué 
dès  le  début. 

Organes  digestifs.  —  Cette  même  intervention  précoce  suffit,  d'après  Brand,  à 
empêcher  la  production  d'ulcérations  intestinales;  l'infiltration  leucocytique  des 
plaques  se  résorberait  sans  aboutir  à  la  nécrose.  La  disparition  de  la  diarrhée 
se  montre  du  cinquième  au  huitième  jour  après  le  début  du  traitement.  La 
constipation  devient  parfois  si  grande  qu'il  faut  la  combattre  par  des  lavements 
froids.  On  aide  beaucoup  à  la  modification  de  catarrhe  de  l'intestin  et  de  l'esto- 
mac par  la  réfrigération  de  l'abdomen  (compressés  froides  en  permanence, 
vessies  de  glace,  cataplasmes  froids).  L'état  des  voies  digestives  supérieures 
s'améliore  rapidement;  dès  les  premiers  jours,  la  sécrétion  des  glandes  salivaires 
revient  ;  les  fuliginosités  disparaissent. 

Tégument.  —  La  vive  excitation  des  nerfs  vaso-moteurs,  produite  par  les 
immersions  froides,  suivie  d'une  paralysie  passagère,  provoque  une  rougeur  des 
extrémités  à  laquelle  Brand  a  donné  le  nom  d'œdème  carminé.  A  ces  troubles 
vasculaires  appartiennent  certains  œdèmes  sans  albuminurie  qui  survienneni 
pendant  la  convalescence  et  n'ont  aucune  gravité.  Les  abcès,  les  furoncles 
cutanés  et  les  suppurations  étendues  sont  rares  chez  les  malades  baignés  dès  le 
début. 

Urines.  —  L'état  du  rein,  presque  au  même  degré  que  celui  du  cœur,  com- 
mande le  pronostic.  Cette  constatation  permet  de  rejeter  a  priori  l'usage  répété 
de  toutes  les  substances  qui  abaissent  le  chiffre  total  de  la  sécrétion  urinaire  : 
l'antipyrine  est  dans  ce  cas.  Au  contraire,  les  expériences  de  Millier  (')  ont 
démontré  que  la  réfrigération  du  tégument  cutané  augmentait  l'activité  de  la 
sécrétion  rénale  par  action  réflexe  sur  l'innervation  vaso-motrice  de  la  glande. 
Chez  les  typhiques  soumis  au  traitement  des  bains  froids,  la  quantité  d'urine 
émise  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie  atteint  un  chiffre  élevé;  pendant  la 
défervescence,  on  observe  une  véritable  polyurie.  Le  résultat  est  la  soustraction 
d'une  partie  des  produits  élaborés  par  les  microbes  et  les  déchets  de  la  nutrition. 
On  comprend  que  l'atténuation  des  symptômes  soit  la  conséquence  de  celle 
élimination.  Ce  n  est  donc  pas  du  seul  abaissement  thermique  que  le  traitement 

(*)  Arch.  f.  experiment.  Pathologie  u.  Pharmakol.,  187ô. 

lA.  CHANTEMESSE.} 


202  FIÈVRE  TYPHOÏDE. 

tii'e  ses  bons  effets;  il  s'oppose  efficacement  à  V intoxication  du  malade.  J'avais  émis 
cette  affirmation  clans  ■  la  première  édition  de  cet  article.  Elle  a  été  démontrée 
exacte  par  les  recherches  de  MM.  Roque  et  Weil  sur  la  toxicité  des  urines  des 
typhiques  soumis  au  traitement  de  Brand. 

Un  des  avantages  de  la  méthode  qu'elle  doit  à  l'alimentation  et  à  la  restric- 
tion de  la  combustion  fébrile  est  la  faible  diminution  du  poids  du  patient.  La 
maladie  terminée,  l'accroissement  du  poids  marche  très  vite;  la  convalescence 
est  courte. 

Dans  toutes'  les  formes  de  la  dothiénentérie,  dès  que  le  malade,  convenable- 
ment baigné,  a  atteint  la  période  de  la  rémission  fébrile,  l'affection  revêt  une 
forme  fruste.  La  stupeur,  le  délire,  l'insomnie,  les  fuliginosités  de  la  bouche, 
la  diarrhée  fréquente,  le  météorisme,  la  fièvre  intense,  tous  ces  signes  ont 
disparu;  il  ne  reste  qu'une  bronchite  légère,  une  fièvre  modérée,  quelques 
taches  rosées  lenticulaires  et  une  médiocre  hypertrophie  splénique. 

Le  tableau  clinique  ainsi  modifié  persiste  de  8  à  20  jours  et  quelquefois  plus, 
avant  la  défervescence.  —  On  ne  peut  donc  espérer,  dans  tous  les  cas,  que  la 
période  fébrile  soit  sensiblement  abrégée;  seule  la  convalescence  est  toujours 
courte  et  par  conséquent  la  durée  totale  de  la  maladie  se  trouve  réduite.  Ce  fait 
ressort  des  observations  de  Jurgensen  à  l'hôpital  de  Kiel('). 


DUREE    DE    SEJOUR 

A    L  HOPITAL    ET    MODES 

DE    TRAITEMENT 

Nombre  de  jours. 

Cas  traités 
par  les  médicaments. 

Cas  traités 
par  les  bains  froids. 

1     à     28 

40,0  pour  100. 

62,9  pour  \m. 

29    à    42 

29,0        — 

24,5        — 

43    à    56 

15,8        — 

8,0        — 

57    à    70 

6,5        — 

1,5        — 

plus  de  70 

8,4        — 

3,3        — 

La  lecture  de  ce  tableau  peut  se  traduire  ainsi  :  la  réfrigération  systématique 
aide  l'organisme  à  supporter  les  toxines  et  à  détruire  les  bacilles  typhiques. 

Tripier  et  Bouveret  comptent  6,5  pour  100  de  rechutes  dans  leur  statistique 
et  acceptent  l'idée  que  le  traitement  de  Brand  favorise  leur  apparition.  On  a 
beaucoup  discouru  sur  ce  sujet  sans  arriver  à  l'éclairer  d'une  lumière  com- 
plète, parce  que  la  fréquence  des  rechutes  est  variable  avec  les  épidémies.  Sur 
600  cas  qui  n'ont  pas  été  traités  par  la  méthode  de  Brand,  le  professeur 
Jaccoud(^)  compte  9  pour  100  de  rechutes,  proportion  supérieure  à  celle  de  la 
statistique  de  Tripier  et  Bouveret. 

Brand  et  Fr.  Glénard  affirment  que  toute  fièvre  typhoïde  qui  pourra  être 
traitée  régulièrement  dès  le  début  par  l'eau  froide  sera  exempte  de  complica- 
tions et  guérira.  Cette  proposition  est  peut-être  discutable;  cependant,  il 
résulte  de  toutes  les  statistiques  que  la  méthode,  appliquée  régulièrement  dès 
le  troisième  jour,  assure  une  guérison  à  peu  près  certaine.  Passé  le  premier 
septénaire,  les  chances  de  succès  qui  sont  le  résultat  de  la  balnéothérapie 
froide  diminuent  chaque  jour.  Passé  le  vingtième  jour,  elles  sont  faibles. 

Pendant  la  durée  du  traitement  balnéaire,  les  signes  favorables  ou  fâcheux 
doivent  être  soigneusement  recherchés.  Les  signes  favorables  sont  :  le  retour 

(')  Cité  par  Tripier  et  Bouveret. 
(*)  Clinique  médicale,  1885. 
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(lu  soiiiiiicil  <l;ms  rinlcivallc  des  l);iins,  l'îiiiuMidomont  dos  symplômos  (rjiiïjii- 
I)Iiss('ni(Mil  cardiaque,  la  disparilion  d(^  la  broncliilc  cl,  de  la  congeslion  piiliuo- 
naire,  ramélioration  des  Irouhles  di^eslils,  ra|)|)aiilio)i  des  oscillations  descen- 
dantes de  la  dérervescence. 

La  lièvre  sera  légère  si,  dès  le  début,  il  se  produil  un  ré\cil  des  loi-ces  et  si 
lo  malade  «  saule  »  des  bains.  Dans  la  période  terminale,  l'abaissement  Iher- 
micpie  ne  suffit  à  assurer  un  pronostic  favorable  que  lorsqu'il  coïncide  avec  les 
sig-nes  de  bien-être  général. 

La  polyurie  qui  survient  de  bonne  heure  est  un  phénomène  de  bon  augure; 
la  persistance  d'une  urine  rare  et  dense  est  d'un  présage  beaucoup  moins  favo- 
rable. 

Les  symi)lùnies  pronosli(pies  graves  sont  :  la  pneumonie  à  la  tin  de  la 
maladie,  le  défaut  d'amélioration  de  l'état  général  malgré  l'abaissement  de  la 
tem[)érature,  la  chute  thermique  considérable  après  le  bain  (excepté  chez  les 
enfants),  la  fréquence  du  pouls,  qui  s'accroît  peu  à  peu  malgré  l'abaissement 
de  la  température. 

Sérothérapie.  --  Après  la  découverte  de  la  sérothérapie  de  la  diphtérie,  on 
s'elVorça  de  lrou\er  le  séi'um  curatif  de  diverses  maladies  infectieuses,  et,  parmi 
celles-ci,  de  la  fièvre  lyphoule. 

Il  fut  facile  de  vacciner  des  animaux  de  laboratoire  contre  des  doses  de  plus 
en  plus  grandes  de  bacilles  typhiques,  vivants  ou  morts,  et  d'obtenir  un  sérum 
(jui  jouissait  de  propriétés  anti-infectieuses,  c'est-à-dire  qu'injecté  préAcnti- 
vement  à  des  animaux  sains,  il  les  protégeait  contre  une  dose  mortelle  de 
microbes,  inoculée  quelques  heures  après. 

Ce  sérum  préventif  possédait-il  des  propriétés  curatrices  pour  l'homme  atteml 
de  fièvre  typhoïde?  Mes  premières  recherches,  faites  en  1892  avec  M.  Widal, 
nous  ont  montré  que  ce  sérum  était  dépourvu  de  toute  action  vraiment  efficace 
contre  la  fièvre  typhoïde. 

Cette  maladie  est,  en  effet,  le  résultat  d'une  infection  et  d'une  intoxication 
réalisées;  pour  la  combattre  sur  le  terrain  pathogénique,  il  faut  une  substance 
qui  agisse  à  la  fois  et  contre  le  microbe  et  contre  la  toxine  qu'il  sécrète. 

Pour  obtenir  du  sérum  antitoxique,  j'ai  injecté  à  des  chevaux  la  toxine  typhoïde 
soluble,  dont  j'ai  parlé  plus  haut. 

Le  cheval  est  très  sensible  à  cette  toxine  et  son  accoutumance  est  très  lente  et 
très  pénible,  entrecoupée  de  pé^'iodes  où  la  santé  de  l'animal  décline  et  nécessite 
l'arrêt  du  traitement.  Si  les  doses  de  toxine  sont  trop  fortes  ou  trop  fréquem- 
ment renouvelées,  les  animaux  succombent  à  des  paralysies  ou  le  plus  souvent  à 
une  dégénérescence  graisseuse  aiguë  du  foie  accompagnée  d'une  congestion, 
sous  l'influence  desquelles  l'organe  se  déchire  et  donne  naissance  à  une  hémor- 
ragie intra-périlonéale  mortelle.  J'ai  injecté  des  chevaux  pendant  deux  et 
trois  ans  consécutifs,  une  fois  par  huitaine  ou  par  quinzaine,  sans  obtenir  un 
degré  d'immunisation  solide.  A  chaque  nouvelle  injection  lanimal  réagit  vio- 
lemment par  de  la  fièvre,  île  la  diarrhée,  etc.  On  ne  peut  fiue  très  lentement 
augmenter  les  doses. 

Cette  toxine  persiste  longtemps  dans  le  sang  du  cheval  avant  d'être  modifiée. 
Deux  mois  après  la  dernière  injection  intra-veincuse,  le  sang  du  cheval  est 
encore  légèrement  toxiriue:  il  faut  attendre  davantage  pour  le  voir  dépouillé 
entièrement  de  toxicité  et  ne  renfermant  que  l'antitoxine. 
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-  L'antitoxine  avec  laquelle  j'ai  fait  les  expériences  que  je  vais  rapporter  pro- 
vient d'un  cheval  qui  a  été  immunisé  pendant  deux  ans,  et  qui  a  reçu  dans  ce 
laps  de  temps  sous  la  peau  et  dans  les  veines  plus  de  6  litres  de  toxine.  Son 
sérum  possède  des  propriétés  préventives  et  des  propriétés  thérapeutiques, 
contre  l'infection  et  contre  l'intoxication  typhiques. 

Propriétés  préventives.  —  Si  l'on  injecte  à  des  cobayes,  qui  ont  reçu  la  veille 
dans  la  peau  1/200^,  l/lOO"^,  i/50^  de  centimètre  cube  de  sérum  antitoxique,  la 
dose  de  toxine  qui  tue  les  cobayes  en  cinq  ou  six  heures,  les  animaux  qui  ont 
reçu  l/50«^  de  centimètre  cube  résistent;  ceux  à  qui  l'on  a  donné  l/SGO*^  de  centi- 
mètre cube  vivent  vingt-quatre  heures;  ceux  qui  ont  reçu  1/100"^  de  centimètre 
cube  survivent  environ  quarante-huit  heures. 

Si  l'on  injecte  préventivement  à  des  lapins  de  1  000  à  1  200  grammes  une 
dose  de  sérum  égale  à  l/SO'^  ou  1/50*^  de  centimètre  cube,  ils  supportent  une 
quantité  de  toxine  qui  tue  les  animaux  témoins.  Dans  toutes  ces  expériences, 
on  remarque  que  les  animaux  qui  ont,  avant  l'inoculation  toxique,  une  tare 
organique  quelconque,  pseudo-tuberculose,  psorospermie  du  lapin,  ou  sim- 
plement grossesse  du  cobaye,  sont  beaucoup  moins  résistants  à  la  toxine;  il 
faut,  pour  les  protéger,  une  dose  de  sérum  beaucoup  plus  grande  que  celle 
qui  immunise  les  animaux  sains. 

Pour  juger  de  la  valeur  préventive  du  sérum  contre  l'infection,  inoculons  sous 
la  peau  de  l'oreille  d'un  lapin  qui  la  veille  a  reçu  5  centimètres  cubes  de 
sérum,  et  sous  la  peau  de  l'oreille  d'un  lapin  neuf  une  émulsion  de  bacilles 
typhiques  dans  l'eau  physiologique.  Au  bout  de  quelques  heures,  faisons  avec 
une  pipette  fine  des  prises  dans  la  boule  d'œdème  formée  par  l'inoculation  de 
l'émulsion  microbienne;  sept  heures  après,  on  ne  trouve  presque  plus  dô 
microbes  libres  dans  le  liquide  pris  sur  le  lapin  qui  a  reçu  le  sérum.  Les 
bacilles  sont  à  peu  près  tous  englobés  par  les  phagocytes.  L'exsudat  étalé  sur 
une  lame,  séché  et  coloré  par  le  bleu  de  Kuhne,  montre  les  microbes  ayant 
conservé  leur  forme  bacillaire  dans  le  protoplasma  des  leucocytes  mononucléaires, 
tandis  que,  dans  l'intérieur  des  leucocytes  polynucléaires,  ils  se  présentent  sous 
la  forme  de  grains  ou  de  boules.  Les  deux  variétés  de  phagocytes  sanguins 
interviennent  donc  pour  détruire  les  bacilles  chez  les  animaux  auxquels  le 
sérum  a  conféré  une  immunité  passive.  Dans  cette  phagocytose,  l'action  des 
polynucléaires  paraît  seule  capable  d'amener  la  transformation  en  boule  des 
microbes  englobés.  Cette  constatation  est  tout  à  fait  semblable  à  celle  qui  a  été 
faite  par  M.  Salimbeni  dans  l'étude  de  la  destruction  des  vibrions  cholériques 
:hez  les  animaux  immunisés  contre  le  choléra. 

Après  ce  même  laps  de  temps,  examinons  le  liquide  de  l'émulsion  typhiquo 
introduite  sous  la  peau  de  l'oreille  du  lapin  neuf.  Le  résultat  est  tout  à  fait  dif- 
férent. Les  microbes  sont  libres  dans  le  liquide;  ils  ont  conservé  toute  leur  acti- 
vité et  leur  mobilité.  C'est  à  peine  si,  dans  le  champ  de  préparation,  on  constate 
la  présence  d'un  ou  deux  leucocytes  mononucléaires  qui  commencent  à  pha- 
gocyter ;  les  leucocytes  polynucléaires  sont  encore  absents. 

La  culture  sur  gouttes  pendantes  de  l'exsudat  pris  au  bout  de  sept  heures  sur 
le  lapin  qui  a  reçu  le  sérum  ne  se  développe  pas.  Par  conséquent,  le  sérum  s'est 
montré  doué  d'un  pouvoir  anti-infectieux;  il  a  fait  rapidement  englober  et 
digérer  les  bacilles  typhiques  par  les  phagocytes. 

Propriétés  antitoxiques.  —  La  valeur  antitoxique  pourra  être  jugée  chez  les  ani 
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maux  (jui,  ayiuil  i'im;ii  une  dose  de  Loxinc  sùrcnicnL  nioiicllc  ou  un  Icnij)^  donné, 
recevront,  en  outre,  un  liaitement  par  le  sérum,  à  des  périodes  qui  s'éloigneront 
de  |)lns  en  j>lus  du  monienl  de  Fiidroduclion  du  poison,  c'est-à-dire  (jui  se  rap- 
[)roelieront  de  plus  en  |)lns  (\ii  lernie  où  la  mort  doit  survenir.  Il  est  facile  de 
faire  cette  expérience  sur  un  hon  nombre  d'animaux  témoins  et  des  animaux 
soumis  à  la  sérolhérapi(\  Injectons  à  (piaire  cobayes  une  dose  de  toxine  mor- 
telle en  vingt  à  vingl-ipialre  lieures.  Prenons  un  autre  loi  de  cobayes  du  môme 
poids.  Les  (('moins  rcMjoiveid  I  cenlimèlre  cube  de  toxine  par  50  grammes  de 
leur  j)oids;  les  cobayes  qui  seront  traités  i-eçoivent  une  dose  de  toxine  plus  forte, 
soit  1  gramme  pour  Kl  grammes  de  leur  poids.  Et  puis  d'heure  en  heure 
injectons  respectivement  à  chaque  groupe  une  dose  de  sérum  antiloxif|ue  qui  va 
d'un  ((uart  à  1,  2,  5,  4  centimètres  cubes  de  sérum.  Les  témoins  succombent  en 
\ingt  heures.  Les  cobayes  (pii  ont  reçu  une  dose  même  minime  de  sérum, 
injectée  plusieurs  heures  après  l'introduction  de  la  toxine,  survivent.  Plus  on 
s'éloigne  du  moment  de  la  pénétration  du  poison,  plus  la  dose  du  sérum  doit 
être  grande  pour  être  curatrice.  Quatre  et  même  cinq  heures  après  le  début  de 
l'intoxication,  mortelle  en  vingt  heures,  une  dose  de  sérum  antitoxique  de 
un  quart  de  centimètre  cube,  donnée  à  des  cobayes,  les  fait  résister  à  la  toxine. 
Ceux  des  animaux  qui  ne  résistent  pas,  malgré  le  traitement  tardif  par  un  quart 
de  centimètre  cube  de  sérum  antitoxique,  ont  une  survie  qui  atteint  deux  et 
trois  jours.' Le  sérum  a  donc  un  pouvoir  antitoxique. 

Armé  de  ces  expériences,  j'ai  pu  injecter  à  l'homme  atteint  de  la  fièvre 
typhoïde  du  sérum  antitoxi(|ue.  La  valeur  de  ce  nouveau  mode  de  traite- 
ment ne  peut  se  juger  que  par  l'étude  de  statistiques  et  d'observations  nom- 
breuses. 

J'ai  réuni  jusqu'à  présent  70  cas  de  fièvre  typhoïde  traités  par  le  sérum  anti- 
typhique,  soit  seul,  soit  associé  à  des  lotions  froides  ou  des  bains.  Sur  ce  nombre, 
quatre  malades  sont  morts.  Les  causes  de  la  mort  ont  été  les  suivantes  : 

Thromboso  cérébrale 1 

Perforation  inlesUnale 1 

Collapsus  rai"(lia({iie 1 

I^hlegmon   diffus  consécuUf  à  une  injection  d'eau  salée 

après  hémcrrhagie  intestinale 1 


Je  me  hâte  d'ajouter  qu'on  ne  peut  tirer  de  cette  statistique  aucune  conclusion, 
sinon  que  l'emploi  de  ce  moyen  thérapeutique  n'a  pas  été  suivi  d'une  mor- 
talité plus  forte  qu'à  l'ordinaire,  puisque  précisément  celle-ci  est  restée  à  un 
chiffre  au-dessous  de  la  normale.  Pour  invoquer  l'utilité  de  la  médication,  il 
faudra  juger  sur  une  statistique  plus  nombreuse;  il  faudra  surtout  utiliser  un 
sérum  qui  jouisse  de  propriétés  antitoxiques  plus  fortes.  On  peut  cepen- 
dant penser  dès  maintenant  que  le  sérum  possède  une  action  spécifique; 
on  en  trouve,  je  crois,  la  démonstration  dans  le  fait  suivant.  Quand,  après 
cpielques  jours  dapyrexie,  la  température  se  relève  un  peu  et  fait  prévoir 
l'apparition  d'une  rechute,  que  cette  rechute  est  caractérisée,  non  pas  seule- 
ment par  l'élévation  de  la  température,  mais  surtout  par  le  retour  dans  l'urine 
de  la  diazo-réaction  qui  avait  déjà  disparu,  l'injection  de  10  à  20  centimètres 
cubes  de  sérum  antilyi)liique  met  fin  à  la  poussée  fébrile  et  fait  disparaître  la 
réaction  diazoïque. 

Lorsqu'il  s'agit  d'un   cas  léger,  la  médication  sérothérapique  amène  dans  les 
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heures  qui  suivent  un  abaissement  marqué  de  la  température,  un  ralentissement 
du  pouls,  un  mieux-être  de  l'état  général,  et  la  défervescence  se  fait  aussitôt, 
régulièrement,  par  un  abaissement  quotidien.  La  maladie  est  abrégée  et 
révolution  comme  refrénée.  En  effet,  la  convalescence  ne  s'installe  pas  suivant 
les  conditions  ordinaires  avec  cortège  habituel  de  symptômes  observés  en 
pareil  cas,  c'est-à-dire  la  polyurie  précédant  ou  suivant  immédiatement  la  chute 
définitive  de  la  température.  Dans  la  défervescence  précoce  provoquée  par 
l'intervention  du  sérum,  Furine  reste  rare  pendant  plusieurs  jours  encore  après 
le  début  de  l'apyrexie.  Elle  n'est  pas  albumineuse.  Un  autre  fait  montre 
l'abréviation  anormale  de  la  maladie,  c'est  la  fréquence  et  la  facilité  des 
rechutes,  qui  d'ailleurs  et  dans  tous  les  cas  sans  exception  se  sont  montrées 
très  bénignes.  Lorsque  le  malade  n'est  plus  sous  l'influence  protectrice  du 
sérum  et  qu'il  survient  chez  lui  une  perturbation  de  la  santé,  —  même  sous 
l'influence  d'un  léger  érythème  sérothérapique,  —  une  rechute  se  dessine.  Il 
semble  qu'un  certain  nombre  de  microbes,  échappés  à  une  destruction  qui  était 
restée  incomplète  par  le  défaut  de  la  quantité  ou  de  l'activité  du  sérum,  se 
mettent  à  repulluler.  L'intervention  du  sérum  modère  et  arrête  de  nouveau 
cette  rechute. 

Les  tracés  suivants  (fig.   I)    enregistrent  les  températures   quotidiennes   qui 
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sont  la  moyenne  de  huit  températures  prises  de  trois  en  trois  heures.   On   y  lit 
facilement  (tracé  I)  l'abaissement  de  la  fièvre  à  la  suite  des  premières  injections 
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de  sérum,  la  survenance  d'un  érythème  quinze  jours  plus  tard  avec  huit  jours 
de  guérison  et  consécutivement  l'apparition  d'une  rechute,  qui  est  maîtrisée  et 
arrêtée  définitivement  par  de  nouvelles  injections  de  sérum. 

Le  tracé  II  montre  aussi  les  tentatives  de  retour  de  la  fièvre  après  quelques 
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jours  d'apyrcxic  cl,  rairc'^L  iiniiKMli.il  des  élcviilioiis  llicriiiiquos  sous  rinflucMicé 
d'une  pclilc  (lUiinlilr  <lc  sérum. 
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descendue  que  péniblement,  par  à-coups.  A  plusieurs  rcpi'ises  des  tentatives  de 
rechute  se  sont  ma  ni  lestées;  une  d'entre  elles  a  fini  par  évoluer  après  une  petite 
poussée  de  l'uroncles. 

Dans  les  cas  graves,  rintervenlion  du  sérum  n'amène  pas  toujours  une  rémis- 
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sion  immédiate,  comme  dans  les  cas  légers.  A  la  suite  de  l'injection  sérothé- 
rapique,  il  se  produit  soit  un  abaissement  pendant  2  ou  5  jours,  puis  la  courbe 
reste  stationnaire  et  il  faut  intervenir  avec  de  nouvelles  doses  de  sérum  (tracé  IV) 


FiG.  v, 


pour  entraîner  l'abaissement  régulier  de  cette  courbe,  soit  même  pendant  2  ou 
o  jours  une  élévation  de  la  température  qui  descend  ensuite  (tracé  V).  Cette 
hyperthcrmie  est  manifeste  surtout  le  lendemain  de  l'injection  ;  elle  ne  se  voit, 
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je  le  répète,  que  dans  les  formes  graves  et  elle  est  le  résultat  d'un  conflit  violent 
entre  les  microbes  qui  ont  envahi  le  corps  et  les  cellules  phagocytaires  excitées 
par  le  sérum.  On  en  a  la  preuve  dans  l'augmentation  pendant  2  ou  5  jours  de 
l'intensité  de  la  réaction  diazoïque.  Au  bout  de  ce  laps  de  temps,  la  température 
baisse  franchement,  comme  dans  le  tracé  V. 

En  résumé,  les  faits  montrent  que  cette  sérothérapie  n'est  pas  offensive,  et 
qu'elle  agit  sur  l'évolution  de  l'infection. 

Elle  raccourcit  notablement  la  durée  de  la  maladie.  Je  n'ai  jamais  vu,  dans 
les  cas  traités  par  le  sérum,  même  dans  les  formes  les  plus  graves,  la  période 
d'état  durer  longtemps,  comme  il  arrive  souvent  avec  la  méthode  de  Brand  la 
plus  rigoureusement  appliquée. 

Elle  a  les  inconvénients  de  la  sérothérapie  en  général,  c'est-à-dire  qu'elle  peut 
provoquer  l'apparition  d'érythèmes  ;  mais  les  inconvénients  sont  très  inférieurs 
aux  avantages  et  ils  le  seront  encore  plus  lorsqu'on  possédera  un  sérum  anti- 
typhique  doué  d'un  pouvoir  préventif  et  antitoxique  plus  puissant.  Sur  70  cas, 
j'ai  observé  une  seule  fois  la  perforation  de  l'intestin,  encore  s'est-elle  montrée 
deux  jours  après  l'injection  du  sérum.  Je  crois  qu'un  des  avantages  de  cette 
médication  sera  d'assurer  précisément  la  prévention  des  nécroses  locales  pro- 
fondes des  follicules  et  des  plaques  de  Peyer.  La  puissance  anti-infectieuse  se 
fera  sentir  dans  la  résistance  des  phagocytes  qui  infiltrent  le  tissu  lymphoïde 
de  la  muqueuse,  et  la  destruction  des  éléments  des  tuniques  intestinales  sera 
modérée  et  réduite  à  une  limite  qui  ne  menacera  plus  la  totalité  de  la  paroi. 
C'est  une  espérance  à  laquelle  conduisent  et  l'observation  clinique  et  les  consta- 
tations expérimentales. 

Bactériothérapie.  —  On  a  tenté  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  par  l'inocu- 
lation sous  la  peau  des  malades  de  cultures  microbiennes  stérilisées  par  la 
chaleur.  Rumpf  (de  Hambourg)  a  utilisé  dans  ce  but  les  cultures  mortes  de 
bacille  pyocyanique  et  E.  Frankel  celles  du  bacille  typhique.  De  telles  inocu- 
lations provoquent  tout  d'abord  une  élévation  de  température  à  laquelle  fait 
suite  assez  souvent  une  diminution,  au  moins  momentanée,  de  la  chaleur  corpo- 
relle. Les  statistiques  fournies  par  Rumpf  et  par  Frankel  sont  assez  favorables. 
Le  nombre  des  cas  traités  n'est  pas  assez  nombreux  pour  permettre  de  porter 
un  jugement  sur  cette  méthode.  Si,  a  priori,  il  ne  semble  pas  très  rationnel 
d'ajouter  une  intoxication  secondaire  à  l'intoxication  typhique  primitive,  il  faut 
cependant  faire  abstraction  d'idées  préconçues  et  soumettre  les  faits  à  l'obser- 
vation pure.  Il  est  possible  que  l'introduction  sous  la  peau  de  produits  micro- 
biens actionne  les  éléments  phagocytaires  de  l'organisme  et  provoque  une 
réaction  défensive  plus  rapide  et  plus  intense. 

Complications.  —  Les  complications  qui  se  montrent  pendant  l'évolution  de 
la  maladie  méritent  pour  quelques-unes  un  traitement  particulier  qui  parfois 
fait  interrompre  la  médication  ordinaire,  parfois  en  nécessite  l'application  plus 
rigoureuse,  ou  encore  oblige  de  faire  appel  à  des  interventions  chirurgicales. 

Les  accidents  pulmonaires  peuvent  acquérir  une  intensité  assez  grande  pour 
devenir  une  source  de  complications  graves.  Dans  toute  fièvre  typhoïde  se 
déroulant  suivant  l'évolution  normale,  on  constate  la  présence  de  râles  sibilants 
peu  nombreux  et  disséminés  qui  n'imposent  aucune  intervention  thérapeu- 
tique spéciale.  Parfois  les  sibilances  se  multiplient  et  la  respiration  s'accélère. 
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L'i'xaincii  (lu  iiuihidc  iiioiilic  (juc  les  jHilsiilioiis  rndiiilcs  soiiL  devenues  i)lus 
l'réquenles  eL  (jiie  les  râles  hidlaires  oui  lail  leur  a))|)aiili(ui  aux  deux  bases  du 
poumon.  11  faut  bien  se  garder  à  ee  inoineni  de  susjxnidrc;  la  balnéalion  froide, 
si  elle  a  déjti  élu  pratiquée,  el  il  l'aiil  y  aNoir  l'ccours  si  on  ne  Ta  déjà  i'ail. 
L'iniuiersion  dans  l'eau  IVoide  réveille  I  a<li\il('-  nerveuse  du  malade,  provo(jue 
au  début  du  bain  ([uehjues  seeousses  de  lonx,  amjdilie  les  mouvements  respi- 
ratoires dont  relTel  principal  est  d'assurer  la  Ncnlilalion  et  en  mémcî  temps  le 
(îours  de  la  eirculalion  |)ulmonaii-e.  Ainsi  est  prévenue  Tliypostase.  On  a  aussi 
recommandé,  pour  s'opposer  à  la  coni^-esiioii  passive  du  poumon,  les  cbang'e- 
menls  IVécjuenls  de  posilion,  le  décidnlns  abdominal  (Duguet),  l'application 
renouvelée  de  ventouses  sèches,  les  calaplasmes  sinapisés,  les  ventouses 
scarifiées  et  même  les  vésicaloires.  Bien  supérieur  à  ces  moyens  est  l'emploi 
de  la  compresse  dile  échaulTanle,  c'esl-à-dire  reiiNcloppement  réitéré  du  thoi-ax 
dans  de  gi-andes  compresses  froides,  recouvertes  de  taffetas  gommé,  que 
l'on  renouvelle  toutes  les  deux  heures  et,  si  cela  est  nécessaire,  toutes  les 
heures. 

11  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  le  catarrhe  bronchique  devienne  suffocant; 
on  pourrait  dans  ce  dernier  cas  avoir  recours  à  un  vomitif  d'ipéca;  laffaiblis- 
semcnt  ([ui  suit  l'emploi  de  ce  remède  serait  combattu  dans  la  mesui'c  du 
possible  par  l'usage  des  préparations  alcooliques  et  surtout  du  vin  de  Cham- 
pagne. La  broncbo-pneumonic;  et  la  pneumonie  lobaire  nécessitent  l'usage  des 
mêmes  moyens.  Si  le  malade  est  trop  affaibli,  le  pouls  trop  faible,  la  cyanose 
trop  marquée,  on  abandonne  l'hydrothérapie  froide  à  laquelle  on  préfère  les 
demi-bains  tièdes  accompagnés  d'allusions  froides  sur  le  thorax. 

La  gangrène  pulmonaire  est  une  complication  d'une  extrême  gravité,  (jui 
sera  combattue  par  les  procédés  ordinaires. 

Les  accidents  laryngés  ne  réclament  une  thérapeutique  spéciale  que  lorsqu'ils 
se  traduisent  par  les  signes  d'un  œdème  suffocant  de  la  glotte;  lorsque 
l'asphyxie  est  imminente,  il  faut  avoir  recours  à  la  seule  mesure  utile  immédia- 
tement, à  la  trachéotomie. 

Les  roiiipJlcfitions  par  trouble  excessif  du  système  nerveux  se  montrent  dans 
deux  circonstances  bien  distinctes.  Sous  la  forme  de  délire  loquace,  de  mouve- 
ments désordonnés,  quelquefois  convulsifs,  on  les  voit  apparaître  chez  les 
personnes  nerveuses,  surtout  du  sexe  féminin.  Ce  sont  des  accidents  plus 
bruyants  que  graves;  ils  dénoncent  leur  caractère  par  ce  fait  qu'ils  ne  s'accom- 
pagnent d'une  élévation  de  température  ni  exagérée,  ni  persistante.  Les 
complications  véritablement  ataxiques  sont  représentées  par  le  délire  actif,  les 
soubresauts  des  tendons,  les  convulsions  épileptiformes  alternant  avec  des 
syncopes;  ces  manifestations  nerveuses  coïncident  toujours  avec  l'hyperthermie. 
Les  médicaments  antispasmodiques  qu'on  utilisait  autrefois,  le  musc,  le 
camphre,  la  valériane,  l'asa  fœtida,  les  bromures  et  le  chloral  de  réputation  plus 
récente,  rendent  des  services  bien  inférieurs  en  puissance  et  en  rapidité  à  ceux 
de  l'hydrothérapie  froide,  à  laquelle  on  adjoint  l'application  permanente  sur 
le  crâne  de  vessies  de  glace.  Si  les  grands  bains  froids  ne  peuvent  être  utilisés 
pour  une  cause  quelconque,  on  devra  toujours  pratiquer  la  réfrigération  locale 
de  la  tête,  remplacer  l'eau  froide  par  l'eau  tiède  dans  la  balnéation  générale  et 
si  l'immersion  dans  l'eau  ne  peut  être  décidément  pratiquée,  on  donnera  l'opium 
sous  la  forme  d'extrait  thébaïque  et  l'antipyrine.  Si  les  bains  froids  sont  tolérés, 
il  faut  les  donner  d'une  manière  méthodique  et  persistante  malgré  la  résistance 
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du  malade  délirant.  Parfois  deux  ou  trois  jours  sont  nécessaires  pour  que  le 
patient  échappe  à  son  délire,  et  retrouve  la  possession  de  soi-même;  il  reprend 
connaissance  sans  avoir  gardé  même  le  souvenir  des  bains  froids  qui  lui  ont  été 
administrés  à  son  corps  défendant.  Le  bain  tiède  convient  au  traitement  des 
phénomènes  convulsifs. 

Parmi  les  accidents  portant  sur  le  tube  digestifs  les  vomissements  ont  des 
origines  diverses  et  réclament  suivant  les  cas  des  médications  appropriées.  Ils 
peuvent  être  sous  la  dépendance  de  lésions  gastriques,  de  l'inflammation 
méningée,  de  l'urémie,  de  la  péritonite,  etc.  Le  diagnostic  qui  sera  établi 
commandera  le  traitement.  Cependant  les  moyens  ordinaires  mis  en  usage 
rendent  des  services,  tels  que  les  boissons  frappées,  la  potion  de  Rivière  et 
surtout  l'application  en  permanence  d'une  vessie  de  glace  sur  la  région  épigas- 
trique.  Il  va  sans  dire  que  le  régime  lacté  absolu  sera  de  rigueur  dans  les 
lésions  ulcéreuses  de  l'estomac  et  dans  les  accidents  de  l'empoisonnement 
urémique. 

La  diarrhée,  qui  est  un  moyen  d'élimination  de  la  toxine  typhique,  ne  devient 
une  complication  qu'en  cas  d'abondance  excessive  ;  elle  doit  alors  être  combattue 
par  les  antiseptiques  intestinaux,  le  sous-nitrate  de  bismuth  à  la  dose  de  8  à 
10  grammes  par  jour,  avec  ou  sans  addition  d'une  petite  quantité  d'extrait 
thébaïque,  le  benzo-naphtol,  etc. 

Le  météorisme  exagéré  peut  avoir  des  inconvénients  en  ce  qu'il  facilite  la 
perforation  de  l'intestin.  Il  est  fréquemment  provoqué  par  l'abus  des  purgatifs, 
qui  énervent  l'intestin;  aussi  s'observe-t-il  plus  rarement  de  nos  jours  qu'à 
l'époque  où  l'on  utilisait  la  méthode  de  Larroque.  Le  meilleur  moyen  de  le 
combattre  ne  consiste  pas  à  faire  absorber  au  malade  des  poudres  diverses, 
mais  à  placer  sur  la  région  abdominale  une  ou  plusieurs  vessies  de  glace  et 
à  pratiquer  l'évacuation  des  gaz  par  l'introduction  dans  le  rectum  et  F  S  iliaque 
d'une  longue  sonde  œsophagienne  demi-molle. 

L'apparition  de  Vhémorragie  intestinale  doit  être  surveillée  par  l'examen  de 
chaque  garde-robe  du  malade.  Les  hémorragies  qui  se  traduisent  par  de  vio- 
lentes et  subites  pertes  de  sang  dues  à  l'ulcération  d'un  vaisseau  important  ne 
pHuvent  passer  inaperçues,  celles  qui  consistent  dans  des  suintements  modérés  de 
la  muqueuse  ulcérée  ou  congestionnée  ne  se  révèlent  que  par  la  présence  d'une 
petite  quantité  de  sang  dans  les  selles.  Il  importe  de  reconnaître  dès  le  début 
leur  apparition,  parce  qu'on  peut  y  mettre  obstacle  par  le  repos  absolu,  par  la 
cessation  des  bains  lorsque  cette  hémorragie  se  montre  après  le  huitième  jour, 
par  l'application  permanente  de  glace  sur  l'abdomen,  la  suppression  du  lait  et 
de  toute  médication  (purgatifs,  lavements),  qui  pourraient  augmenter  les 
contractions  intestinales.  Le  malade  sera  alimenté  avec  une  très  petite  quantité 
de  bouillon  froid  et  il  absorbera  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures  une 
petite  pilule  molle  contenant  1  centigramme  d'extrait  thébaïque.  On  espacera 
les  doses  du  médicament  lorsque  le  malade  sera  bien  immobilisé  dans  la 
somnolence  et  que  les  pupilles  seront  contractées.  S'il  est  nécessaire  d'agir 
vite,  s'il  y  a  des  nausées  et  des  vomissements,  on  aura  recours  à  l'injection 
de  2  à  5  centigrammes  de  morphine,  suivie  de  l'injection  hypodermique  d'ergo- 
tine.  Si  la  pâleur  de  la  face,  la  petitesse  et  la  rapidité  du  pouls,  la  tendance  aux 
hpothymies,  dénotent  une  perle  de  sang  abondante,  on  se  hâtera  d'intervenir 
en  injectant  sous  la  peau  2  ou  3  centimètres  cubes  d'éther  et  ensuite  de  l'eau 
dite  physiologique  (eau  distillée  bouillie  et  refroidie  et  chlorure  de  sodium  à  la 
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dose  (le  7  pour  lOOO).  I.cs  i^-.irdc  rohes  sanghiiilc^  (li-j»;iniL's,  (jii  diininucra  les 
doses  d'opium  cl  creryoLiuc,  sans  inliMTOinprc  l'usage  de  la  glace  et  l'on  ne 
reviendi-a  <[u'avec  précaution  à  ralinienlation  lactée.  Au  bout  d'un  nombre  de 
jours  \aiial)le,  de  3  à  6  ou  8  et  môme  plus,  suivant  la  gravité  des  entérorragies, 
on  doimera  avec  précaution  de  petits  lavements  froids  cpii  triomplieronl  de  la 
consli|)ali()n,  ou,  si  cela  devient  nécessaire,  de  petites  doses  répétées  d'huile  de 
ricin. 

On  a  utilisé  avec  succès  dans  certains  cas  dliémorragies  ti-ès  profuses  la 
transfusion  du  sang. 

Les  signes  de  7)e/'/o?Y//?o>î  infcutinah'  réclamenl  la  même  médication  ap[)lirjuée 
avec  la  plus  grande  énei'gie.  Il  faut  avant  tout  immobiliser  rinicstiii  j)ar  l'opium, 
la  glace,  et  obtenir  si  possible  la  formation  d'adhérences  (pii  limitcnl  la  péritonite 
et  s'opposent  aux  mouvements  péristaltiques,  c'est-à-dire  au  transport  des 
germes  dans  toute  la  cavité  péritonéale.  Certains  malades  ont  pu  guérir  ainsi, 
(luelques-uns  à  la  suite  de  l'ouverture  à  l'extérieur  d'un  abcès  enkysté  de  la 
cavité  péritonéale.  Les  chirurgiens  contemporains  ont  pratiqué  la  laparotomie 
|)our  faire  la  suture  intestinale  et  le  lavage  du  péritoine.  On  connaît  dans  la 
science  une  trentaine  d'observations  où  cette  méthode  thérapeutique  a  été 
utilisée,  encore  toutes  ne  se  rapportaient-elles  pas  à  des  cas  de  fièvre  typhoïde 
certaine;  on  compte,  je  crois,  deux  succès,  celui  de  Weter  van  Hook,  qui  était 
inlci'vcnu  neuf  heures  après  l'accident,  et  celui  de  Wagner  (*). 

Les  (tccidents  cardinques  qui  se  traduisent  par  le  cortège  de  symptômes  don 
dont  j'ai  parlé  :  accélération  permanente  et  petitesse  du  pouls,  diminution  et  même 
disparition  du  premier  bruit  du  cœur,  rythme  fœtal,  embryocardie,  intermit- 
tence et  instabilité  du  pouls,  enfin,  dans  les  cas  plus  graves,  lipothymie,  syncope, 
sont  remarquablement  améliorés  par  l'application  permanente  nuit  et  jour  sur 
la  région  cardiaque  d'une  vessie  de  glace,  que  l'on  renouvelle  chaque  fois  que 
la  glace  est  fondue  et  qu'on  laisse  pendant  plusieurs  jours,  en  prenant  seule- 
ment la  précaution  d'interposer  entre  la  vessie  de  glace  et  la  peau  une  mince 
couche  de  flanelle.  Cette  réfrigération  locale  aboutit  à  abaisser  la  température 
centrale,  à  épargner  au  malade  quelques  bains;  mais  son  action  ne  se  limite 
pas  là,  car  elle  ralentit  les  battements  du  cœur  et  augmente  leur  force.  En  quoi 
réside  l'utilité  très  réelle  de  cette  médication?  On  l'ignore.  On  peut  cependant 
tenter  une  explication  en  se  souvenant  qu'une  peau  refroidie  rayonne  et  émet 
plus  de  chaleur  qu'une  peau  à  la  température  normale.  La  région  cardiaque 
superficielle  a  donc  une  double  raison  pour  se  refroidir,  et  par  conséquent 
pour  emprunter  de  la  chaleur  au  voisinage,  c'est-à-dire  au  cœur.  La  réfrigé- 
ration du  muscle  cardiaque  a  pour  effet  d'augmenter  les  combustions  intersti- 
tielles dont  il  est  le  siège,  d'activer  les  oxydations;  elle  fait  appel  en  un  mot  à 
l'agent  h»  plus  efficace  pour  détruire  la  toxine  typhique  qui  imprègne  le  muscle 
et  ses  ganglions  nerveux,  à  l'oxygène. 

En  dehors  de  la  réfrigération  locale,  on  aura  recours,  pour  combattre  les 
accidents  cardiaques,  au  café  et  à  la  caféine,  à  l'alcool,  au  vin  de  Champagne 
et  à  l'ergotine  qui  s'oppose  à  la  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  et  peut 
de  la  sorte  renforcer  la  tension  sanguine  (Duboué  de  Pau,  Démange). 

(')  Eneyrliipsedische  Jahrhikher  der  gesammt.  Heilku/ide.  Bd^  I,  Lief.  I.  S.  18-1891. 
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Les  accidents  de  V a ppareil  urinc( ire  se  présentent  sous  des  formes  variables  : 
eeux  qui  dénotent  la  présence  de  l'urémie  seront  combattus  par  l'application 
répétée  de  ventouses  scarifiées  sur  la  région  lombaire,  par  le  régime  lacté 
exclusif,  par  les  injections  de  sérum  artificiel  qui  accroissent  la  tension  sanguine 
et  diluent  la  dose  de  poison  en  circulation  dans  le  sang.  L'abcès  périrénal  est  du 
domaine  de  la  chirurgie.  Les  boissons  abondantes  prises  dans  le  cours  de  la 
maladie  rendent  les  urines  jjIus  copieuses;  parmi  leurs  effets  utiles,  il  faut 
compter  la  diminution  des  propriétés  irritantes  de  l'urine  et  la  protection  médiate 
du  rein  qui  en  est  la  conséquence.  La  rétention  d'urine  mérite  d'être  surveillée 
avec  soin  ;  elle  sera  combattue  par  le  cathétérisme  pratiqué  avec  les  plus  minu- 
tieuses précautions  antiseptiques. 

Les  suppurations  se  montrent  surtout  dans  les  périodes  tardives  de  la  maladie, 
pendant  la  convalescence  et  souvent  beaucoup  plus  tard,  en  particulier  chez  les 
malades  qui  souffrent  d'ostéomyélites  post-typhiques.  Dans  ce  dernier  cas, 
l'intervention  chirurgicale,  l'ouverture  des  foyers  situés  dans  la  moelle  osseuse, 
peuvent  seules  assurer  la  guérison.  La  chirurgie  a  encore  à  intervenir  pour 
mettre  fin  aux  suppurations  pleurales,  aux  infections  périostiques,  articulaires, 
aux  suppurations  de  la  parotide,  etc.  Il  est  certains^  abcès  cutanés  et  sous- 
cutanés  qui,  apparaissant  à  la  fin  de  la  maladie,  ne  se  traduisent  souvent  que 
par  une  douleur  insignifiante;  seule,  l'élévation  légère  de  la  courbe  ther- 
mique permet  de  soupçonner  leur  présence,  tandis  que  le  malade  n'y  semble 
apporter  aucune  attention.  L'existence  de  ces  petits  abcès  qui  siègent  de  préfé- 
rence dans  la  région  sacrée  peut  être  décelée  à  son  début,  et  par  conséquent 
devenir  l'objet  d'une  prévention  efficace  si  le  médecin  a  soin  de  pratiquer  de 
parti  pris  l'inspection  de  la  région  suspecte.  On  peut  de  la  sorte  saisir,  dès  la 
première  phase  de  son  évolution,  la  formation  d'une  petite  vésicule  renfermant 
du  liquide  séro-puralent.  Souvent  d'origine  exogène,  dû  à  la  pénétration  de 
germes  de  la  peau  apportés  par  les  souillures  des  matières  fécales,  ce  petit 
foyer,  lorsqu'il  est  abandonné  à  lui-même,  peut  envoyer  des  prolongements 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  créer  des  abcès  plus  ou  moins  profonds  et 
plus  ou  moins  étendus.  Au  contraire,  il  peut  être  tari,  stérilisé,  dès  qu'il  se 
forme,  par  des  applications  quotidiennes  de  teinture  d'iode  (Gingeot). 

La  menace  d'une  eschare  cutanée  est  prévenue  d'une  manière  efficace  par  les 
soins  minutieux  de  propreté,  par  les  changements  de  position  des  malades,  et 
surtout  par  l'usage  du  matelas  d'eau.  Si  Feschare  se  forme,  elle  sera  l'objet 
d'un  traitement  rationnel  antiseptique  avec  le  pansement  par  la  poudre  de 
L.  Championnière. 

Traitement  de  la  convalescence.  —  Dans  le  cours  de  la  convalescence,  le 
besoin  d'aliments  est  quelquefois  si  pressant  qu'il  peut  aller  jusqu'à  provoquer 
une  sorte  de  délire,  sous  l'empire  duquel  les  malades  commettent  de  graves 
imprudences.  Il  y  a  des  éléments  à  régénérer,  des  vides  à  combler,  mais  les 
désordres  des  cavités  digestives  ont  été  si  profonds,  que  l'appareil  est  souvent 
incapable  de  remplir  la  tâche  qu'on  lui  impose.  L'alimentation  doit  donc  être 
sévèrement  réglée  et  ne  pas  dépasser  la  mesure  que  l'estomac  peut  tolérer. 
L'absence  de  lourdeur  gastrique,  de  flatuosités,  après  les  repas,  le  sentiment  de 
bien-être  qui  suit  l'ingestion  des  aliments,  sont  les  guides  du  médecin  dans  la 
réglementation  alimentaire. 
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Le  convalcscciil  doit  iiiiinii'cr  Iciilcnicnl,  iiiàrlicr  s()i<^ii('iis('in('iil,  l'iiifc  des 
repas  légers  cl  répétés  ;iii  noiiilnc  de  (pi.ilre  p;ir  joui-:  il  doit  aussi  éviter  les 
mets  iiuligeslcs,  les  sauces,  les  j^iaisscs,  le  \iii  pur  cl  |c<  |jr>issons  alcooli({ues 
conceiilrées. 

Le  régime  sera  daidaid  plus  sévère  (pTon  s(^  trouvera  plus  pi-ès  du  déhnl  de 
la  convalesceuce. 

Le  palieul  el  les  personnes  (pii  rcnli)urenl  doÏNcnl  èli'e  soigneusenienl  pré- 
venus (In  <lani;ci- (pic  l'crail    courir  une  iiidigeslion. 

Dans  raliinenlaliou  i)ieu  réglée  gîl  le  plus  souv(mU  le  secret  (Je  la  convales- 
cence rran(du>  el  régulière,  tandis  (j[ue  les  écarts  de  régime  provoquent  un  état 
(le  convalescence  pénible  et  entrecoupé  d'accidents  plus  ou  moins  graves. 
Parfois,  après  quelques  jours  d'appétit  vorace  qui  s'est  satisfait  sans  frein,  la 
résistance  du  tube  digestif  a  été  vaincue;  la  satiété  se  produit,  le  convalescent 
reste  pâle,  perd  sa  gaieté  et  ses  forces  et  mange  avec  dégoût.  La  température, 
qui  était  au  dessous  de  ôl"  le  matin,  se  relève;  elle  atteint  le  soir  57", 8  ou  38"; 
on  pourrait  même  redouter  l'apparition  procbaine  d'une  rechute  si  l'urine  ne 
témoignait  par  l'absence  de  la  réaction  diazoïque  que  le  processus  typhique 
n'est  pas  en  cause.  Ces  accidents  peuvent  disparaître  à  la  suite  d'un  léger 
purgatif  el  surtout  d'un  régime  alimentaire  plus  sévère,  d'un  séjour  à  la 
campagne  qui  stimule  l'appétit.  Il  est  quelquefois  nécessaire  de  soumettre 
de  nouveau  le  malade  au  régime  lacté  absolu. 

Dans  le  cours  de  la  maladie  et  de  la  convalescence,  il  est  prudent  de  ne 
donner  aux  patients  que  du  lait  pur,  bouilli  fraîchement  après  la  traite,  pour 
éviter  les  désordres  intestinaux  que  le  lait  altéré  provoque  si  facilement.  Au 
début  de  la  convalescence,  on  augmentera  la  quantité  du  bouillon  prise  par  le 
malade;  puis, quand  la  température  matinale  sera  au-dessous  de  57"  le  matin  et 
à  peine  au-dessus  le  soir,  on  ajoutera  au  bouillon  du  tapioca,  de  la  semoule 
bien  cuits;  on  pourra  même,  si  la  sensation  de  la  faim  est  trop  vive,  donner 
une  petite  ([uantité  de  fruits  bien  cuits,  qui  seront  dépouillés  de  leurs  graines. 
Si  la  digestion  est  normale,  on  arrive  en  deux  ou  trois  jours  à  l'œuf  peu  cuit  et 
sans  pain,  puis  à  une  noix  de  côtelette.  La  boisson  se  composera,  suivant  le 
désir  du  patient,  de  bière  légère  ou  de  vin  blanc  coupé  d'eau;  le  café  sera  pris 
avec  avantage. 

La  protection  du  malade  bien  assurée  contre  le  refroidissement,  la  chambre 
(pi'il  habite  sera  plusieurs  fois  par  jour  ventilée;  le  lever  ne  sera  permis  qu'après 
un  retour  des  forces  suffisant  pour  ne  pas  faire  redouter  la  crainte  d'une  rechute. 

L'alimentation  deviendra  plus  rapidement  réparatrice  chez  les  enfants  qui  ont 
grandi  démesurément  dans  le  cours  de  la  maladie,  et  qui  entrent  en  convales- 
cence réduits  à  l'état  de  véritables  squelettes.  Une  nourriture  plus  substantielle 
sera  autorisée  de  bonne  heure,  à  la  condition  que  la  tolérance  digestive  de 
l'enfant  soit  surveillée  avec  la  plus  vive  attention. 
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Par   Fernand  "WIDAL 

Prorcsseur  af^rcj^é  à  la  Facullc  d(;  i\lùi|i;i;iiii'  de  l'aris, 
Méilcciii  dos    IlôiMiaiix. 


CHAPITRE    PREMIER 
GRIPPE    OU    INFLUENZA 

La  maladie  ({uc  nous  désignons,  dans  lo  langage  médical  courant,  sous  le  nom 
de  ip''PP''  o^'  iVinfh/cnza  a  reçu  à  travers  les  âges  des  dénominations  mulliples  : 
riilni-rliua  fehrilk^  catarrhus  epklciidcioi^  si/nochus  catarrhalk^  b'triKiuelte,  alhcrc, 
jjrtitc  poste.,  petit  courrier,  cocotte,  etc.  Le  nom  de  grippe  di  été  donné  à  la  maladie 
au  siècle  dernier  par  Sauvages,  de  Montpellier,  sans  doule  en  raison  de  l'aspect 
de  la  face  souvent  présenté  par  les  malades.  Le  wovmV inllucnza  lui  a  été  conféré 
en  1802,  lors  de  son  passage  à  ÎNIilan  et  à  Venise.  Huxham  iidroduisit  celte 
expression  italienne  dans  le  vocabulaire  médical.  Ce  mot  a  fait  fortune  lors  de 
la  dernière  pandémie. 

Par  un  abus  du  langage  vulgaire  et  même  du  langage  médical,  la  grippe  est 
devenue  presque  le  synonyme  de  rhume  ou  de  fièvre  catarrhale  simple.  C'est 
sous  le  nom  tle  grippe  que  l'on  désigne,  en  général,  les  petites  endémies  de 
fièvres  catarrhales  vulgaires  qui,  dans  nos  contrées,  sévissent  annuellement 
pendant  l'hiver. 

Ces  fièvres  catarrhales  saisonnières  sont-elles  des  grippes  acclimatées,  atté- 
nuées, transformées  dans  leur  virulence?  La  découverte  du  bacille  de  la  grippe 
ne  nous  a  pas  encore  définitivement  appris  s'il  s'agit  là  d'influenza  nostras  diffé- 
rente de  l'influenza  vraie  comme  le  choléra  nostras  est  différent  du  choléra 
asiatique.  Bien  que  quelques  auteurs  (^)  prétendent  avoir  trouvé  le  Ijacille  de  la 
grippe  dans  des  cas  isolés,  on  ne  sait  pas  encore  si  le  bacille  de  l'influenza  se 
rencontre  constamment  dans  les  cas  sporadiques  et  s'il  n'existe  pas  dans  la 
bouche  des  sujets  sains,  prêt  h  récupérer  sa  virulence  sous  l'influence  de  cer- 
taines conditions  cosmiques. 

La  grippe  ou  influenza  que  nous  allons  décrire  présente  dans  certaines  de  ses 
formes  une  analogie  clinique  presque  complète  avec  ces  cas  de  fièvre  catarrhale; 
elle  s'en  distingue  cependant,  par  son  caractère  épidémique,  par  sa  grande 
dilïusibilité,  par  son  aspect  infectieux,  par  ses  graves  complications.  Elle  est 
caractérisée  par  une  atteinte  générale  profonde,  un  état  nerveux  très  accentué, 
des  manifestations  symptomatiques  très  polymorphes. 

(')  O.  LixDEXTUAL,  L'influenza  sporaclique.  ir<V/;e/'  klin.  Woclieiuctir.,  1897.  p.  ûoô. 
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Historique.  —  Sous  la  dénomination  de  maladies  catarrhales  les  anciens 
réunissaient  des  maladies  si  diverses,  qu'il  est  difficile  de  déterminer  les 
épidémies  de  grippe  ayant  sévi  dans  l'antiquité.  Il  est  possible  que  la  première 
épidémie  remonte  à  475,  comme  le  veut  Hirsch.  Le  compendium  qui  donne  une 
longue  nomenclature  de  toutes  les  épidémies  de  grippe  fait  dater  la  première  de 
876.  Les  épidémies  récentes  sont,  en  tous  cas,  les  seules  intéressantes.  Elles 
semblent  avoir  pris  naissance  en  Orient. 

On  peut  se  demander  si  le  foyer  d'origine  de  l'influenza  n'est  pas  dans  les 
steppes  de  l'Asie  centrale,  comme  le  foyer  du  choléra  est  sur  les  bords  du 
Gange;  mais,  comme  le  dit  Netter,  nous  ne  connaissons  pas  encore  assez 
l'histoire  médicale  de  ces  régions  pour  établir  la  réalité  de  cette  hypothèse. 

Les  épidémies  de  1510  et  de  1557,  celle  de  1580  qui  fit  périr  9000  personnes 
à  Rome,  et  dépeupla  plusieurs  pays  d'Europe,  sont  les  premières  dont  il  soit 
resté  une  description  utilisable.  A  partir  de  cette  époque,  chaque  épidémie  a 
trouvé  son  historien.  Sydenham  nous  a  laissé  de  l'épidémie  de  1676  un  tableau 
qui  restera  toujours  l'image  fidèle  de  l'influenza. 

A  partir  de  l'épidémie  de  1750,  la  Russie  est  considérée  comme  le  pointde 
départ  de  la  maladie.  Dans  toutes  les  épidémies  quiA'ont  se  succéder,  on  consta- 
tera désormais  la  marche  constante  de  la  maladie  du  nord  au  midi  et  de  l'est 
à  l'ouest. 

A  partir  de  1755,  la  grippe  franchit  plusieurs  fois  l'Océan  pour  sévir  dans 
les  deux  Amériques. 

En  1775  et  1775,  Stoll  et  Heberden  donnèrent  une  bonne  description  de  la 
l'orme  gastrique  de  la  maladie. 

En  1802  et  en  1850,  la  grippe  s'abat  encore  sur  toute  l'Europe.  En  1855, 
Priau,  Pétrequin,  Bourgogne  font  une  bonne  étude  de  sa  forme  abdominale  et 
montrent  comment  la  maladie  dans  quelques-unes  de  ses  modalités  peut  aller 
jusqu'à  simuler  le  choléra. 

L'épidémie  sévère  de  1855,  dont  l'histoire  a  été  retracée  magistralement  par 
Graves,  a  servi  de  type  à  presque  toutes  les  descriptions  de  nos  auteurs 
classiques.  Depuis  1857,  les  diverses  épidémies  de  grippe,  qui  ont  parcouru 
l'Europe,  n'ont  pas  en  effet  eu  grand  retentissement  dans  la  littérature 
médicale. 

Citons  seulement  les  épidémies  de  1848,  de  1867,  1870,  1875,  1875,  celle  de 
1880-1881,  qui  fut  suivie  d'une  grande  épidémie  de  fièvre  typhoïde,  celle  encore 
de  1886,  remarquable  par  ses  manifestations  pulmonaires. 

On  pourrait,  depuis  1857,  décrire  une  épidémie  de  grippe  pour  chaque  année, 
mais  dans  les  récits  que  nous  ont  laissés  les  auteurs,  il  est  souvent  fort  difficile 
de  faire  la  part  qui  revient  à  la  fièvre  catarrhale  saisonnière  ou  à  la  grippe 
épidémique. 

La  grande  épidémie  d'influenza  que  nous  avons  observée,  il  y  a  quelques 
années  (1889-1890),  n'a  différé  par  aucun  caractère  essentiel  des  grandes  épidé- 
mies antérieures. 

Depuis  1857  on  n'avait  pas  observé  de  pandémie  semblable.  Nous  prendrons 
comme  type  de  notre  description  cette  dernière  épidémie,  la  seule  qu'ait 
observée  notre  génération  médicale. 

Son  histoire  clinique  est  à  peu  près  calquée  sur  celle  des  épidémies  anté- 
rieures. Des  enquêtes  rigoureuses  ont  donné  cependant  des  renseignements 
plus  précis  sur  certaines  formes  et  sur  la  marche  de  la  maladie. 
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|^;i  ii.-iliii'c  (les  iiircclioii'^  scc()ii(|;iii'rs  (l('\('l()[)[)('OS  ail  cours  de  liiinucnza, 
|;i  iiolion  de  coiilai^iosil*'  de  lu  maladie,  onl  (Hé  autant  df  roimaissanccs  nou- 
vcllcmcnl  a<'<[iiis('S  jiai-  irliidc  de  répidéiiiic  18X0-1800.  C'est  sfulcnicnl  en 
ISO'J,  ([lie   PrcilTcr  a  drcoiivcrl  le  bacille  (lui  porte  son  nom. 

Il  en  <'sl  de  la  m'i-ippe  conn lu  dioN-i-a.  Après  une  grande  ('■|)id('nne,  on  peut 

voii'  la  maladie  renaîlre  |)endanl  deux  ou  ti-ois  années  d(;  suile.  Ces  repi'iscs  se 
l'ont  en  i>(Mi('ral  par  l'oyei-s  isoh's;  elles  sont,  en  général,  moins  imj)ortantes  que 
rana(pic  |trimili\c.  I)aiis  ccriaines  contrées,  CCS  retours  offensifs  ont  sévi  avec 
plus  (rinlcnsit(''  (pie  les  années  prcc(''dcnles.  Les  reviviscences  de  l'épidémie  de 
I8,si)-I8'.>0  on!  élé  sionnlées  en  dilTérents  pays,  juscprà  la  fin  de  1892.  A 
Londres,  r(''|)i(l('mic  de  18111  a  ('-lé  plus  sérieuse  que  celle  de  1800. 


MARCHE    Dh'S    ÉPIDÉMIES    EN   GÉNÉRAI.    ET   DÉ    L'ÉPIDÉMŒ    DE    188'.)-90 
EN   PARTICULIER   —    ÉTIOLOOIE 

Voies  de  propagation.  —  Nous  avons  dit  que,  depuis  l'épidémie  de  17o0,  on  a 
toujours  vu  la  grippe  marcher  du  nord  au  sud  et  de  l'est  à  l'ouest.  L'épidémie 
de  1889-1890  n'a  pas  manqué  à  cette  loi.  Elle  a  été  identique  dans  ses  voies  de 
disséminalion  aux  grandes  épidémies  précédemment  connues. 

Peu  im[)orte  que  l'origine  première  de  l'épidémie  soit  en  Sibérie,  en  Perse, 
en  Turkestan,  au  pays  de  Boukara;  ce  qu'il  faut  savoir,  c'est  que  la  grippe  est 
endémi(pie  à  Saint-Pétersbourg  et  à  Moscou.  M.  .J.  Teissier(')  a  établi,  joar  des 
documenis  irrf'lïilables  lires  des  registres  des  hôpitaux,  que  chaque  année,  au 
printemps  el  à  rautomnc,  un  certain  nombre  de  cas  de  grippe  infectieuse  sont 
régulièrement  observés  dans  ces  deux  grandes  villes. 

D"endémi([ue  la  grippe  peut  devenir  épidémique  et  même  prendre  le  caractère 
d'une  véritable  pandémique.  En  septembre  1889  elle  a  fait  son  apparition  habi- 
tuelle dans  les  grands  centres  de  la  Russie  où  l'on  a  coutume  de  l'observer  ; 
seulement  cette  année-là  la  grippe  n'a  pas  tardé  à  prendre  des  caractères  par- 
ticulièrement expansifs  (Teissier). 

\u  commencement  de  novembre,  l'épidémie  a  paru  et  s'est  diffusée  en  Russie 
au  point  d'atteindre  un  tiers  de  la  population.  Le  26  novembre,  la  grippe 
faisait  son  apparition  à  Paris  dans  le  magasin  du  Louvre,  où  elle  frappait 
670  employés.  Elle  est  restée  primitivement  localisée  à  ce  foyer  initial,  puis 
s'est  généralisée  à  la  fin  de  la  première  semaine  de  décembre,  en  s'étendant  au 
magasin  du  Petit-Saint-Thomas,  à  l'Administration  des  postes,  à  l'Ecole  poly 
technique,  à  l'École  Centrale,  à  l'École  de  Saint-Cyr,  etc.;  quinze  jours  après. 
elle  gagnait  le  midi  de  la  France. 

L'épidémie  a  éclaté  à  Berlin  en  même  temps  qu'à  Paris  :  peu  à  peu  elle 
sévissait  à  Vienne,  puis  se  répandait  dans  toute  l'Europe  méridionale,  passait 
en  Afrique  et  finalement  était  importée  dans  l'Amérique  du  Nord. 

A  Paris,  le  maximum  d'intensité  de  la  maladie  a  été  observé  dans  la  première 
semaine  de  janvier,  puis  la  maladie  a  été  en  décroissant  et  sest  éteinte  au 
commencement  de  féviier. 

La  diffusion  de  la  grippe  ne  dépasse  pas  la  vitesse  des  communications 
humaines.    En    1780,    ré[)i(lémie    mit   plus   de  6   mois   pour  arriver  de   Saint- 

(')  J.  Teissier,  L'inflvciizn  en  1889-1890  en  Russie.  (IlapporL  de  inissujn  aflrossé  à  M.  le 
Minisire  de  rinsIructiDn  luililiciue.) 
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Pétersboiirg'  à  Paris,  tandis  qu'en  1857  elle  franchit  la  même  distance  en  moins 
de  6  semaines.  En  1889-90,  sa  vitesse  a  été  parfois  celle  des  trains  les  plus 
rapides. 

La  grippe  suit  toujours  dans  sa  progression  une  marche  intéressante.  Elle 
s'étend  d'abord  aux  grands  centres  placés  le  long  des  grandes  lignes  de  com- 
munication. Elle  gagne  d'emblée  Berlin,  Paris,  Vienne,  Presbourg,  Cracovie, 
Kiel,  Copenhague.  De  chacun  de  ces  grands  centres,  la  maladie  se  dissémine 
en  foyers  secondaires  vers  les  agglomérations  humaines  d'importance  moindre 
pour  gagner  en  dernier  lieu  les  localités  les  plus  isolées  (').  Nous  retrouverons 
plus  loin  les  détails  de  cette  dissémination  qui  éclaireront  un  point  controversé 
de  l'étiologie  de  la  grippe. 

Il  reste  cependant  quelque  obscurité  dans  la  marche  de  certaines  épidémies 
de  grippe.  Ainsi,  la  maladie  semble  avoir  éclaté  spontanément  en  Angleterre, 
à  Hull,  pendant  le  mois  d'avril  1891.  Trois  semaines  après,  elle  se  généralisait 
à  Sheffield,  puis  à  Leeds  et  à  Bradford  ;  elle  atteignait  Londres  après  six 
semaines.  Pourquoi,  dit  M.  Talamon(^),  la  maladie  qui,  en  décembre  1889,  a 
si  facilement  et  si  rapidement  été  importée  à  Londres  et  en  Angleterre,  n'a- 
t-elle  pas  été  exportée  de  Londres  sur  le  Continent  lors  de  l'épidémie  de  mai 
1890?  Les  communications  entre  Londres  et  la  France,  la  Belgique  ou  la 
Hollande,  n'étaient  pourtant  ni  moins  promptes,  ni  moins  fréquentes  cju'en 
1889,  et  aucune  mesure  d'isolement,  de  prophylaxie,  de  désinfection,  n'avait  été 
prise  ou  proposée.  La  transmission  interhumaine  ne  suffît-elle  donc  pas  à  tout 
expliquer? 

Influence  des  modifications  atmosphériques.  —  Depuis  longtemps  déjà  on 
aA'ait  incriminé  les  perturbations  atmosphériques  de  déterminer  l'éclosion  des 
épidémies  de  grippe.  Schônlein,  Boeckel  (de  Strasbourg)  avaient  accusé 
l'ozone  contenu  en  excès  dans  l'air.  Ces  observateurs  avaient  essayé  de  démon- 
trer que  ce  gaz  impressionne  les  voies  respiratoires,  et  que  sous  son  influence 
les  bronchites  ont  tendance  à  devenir  épidémic|ues.  On  avait  déjà  noté  que 
les  épidémies  de  1870,  1871,  1875,  1875,  avaient  succédé  à  de  grandes  vicissi- 
tudes atmosphériques,  au  passage  brusque  d'un  froid  excessif  à  une  tempé- 
rature relativement  élevée. 

En  1889,  en  Russie,  aussi  bien  à  Saint-Pétersbourg  qu'à  Moscou  ou  à  Var- 
sovie, lorsque  l'endémie  grippale  a  passé  à  l'état  d'épidémie,  l'expansion  s'est 
faite,  suivant  l'opinion  de  M.  Teissier,  à  la  faveur  de  grands  bouleversements  cos- 
miques, qui  auraient  favorisé  l'éclosion  du  germe  pathogène  et  auraient  facilité 
sa  dissémination.  Ces  bouleversements  cosmiques  auraient  consisté  en  une 
série  de  dépressions  barométriques,  en  une  température  beaucoup  plus  élevée 
que  la  moyenne  de  la  saison  ne  le  comportait,  en  une  humidité  excessive,  allant 
jusqu'à  la  saturation  de  l'atmosphère.  Fait  intéressant,  à  Varsovie,  l'épidémie 
subit  un  temps  d'arrêt  coïncidant  avec  un  relèvement  momentané  du  baromètre 
et  ne  reprit  toute  son  intensité  que  lorsque  les   conditions  météorologiques 

('j  Une  enquête  a  été  poursuivie  par  l'Administration  sur  tous  les  points  du  territoire 
français  où  a  sévi  l'épidémie  de  1889-1890,  enquête  dont  les  résultats  ont  été  présentés  à 
l'Académie  par  M.  Proust.  M.  A.-J.  ÎNIartin,  qui  a  été  chargé  du  dépouillement  des  docu- 
ments, nous  a  communiqué  oralement  que  ces  documents  confirmaient  de  tous  points 
ce  que  nous  avançons  sur  la  dissémination  de  l'épidémie. 

(^)  Talamon,  La  contagion  de  la  grippe  pendant  l'épidémie  de  1889-1890  en  Angleterre. 
Médecine  moderne,  16  juillet  1891 


KTIOLOr.H-:.  -2I-.I 

rcdoviniviil  cr,  (iiTclIcs  ('hiionl  an  (h'iml.  Avec  la  reprise  dc^  froids,  on  observa 
ime  décroissance  rapide  de  la  inoi'hidilé  cl  de  la  morlalilc'. 

M.  Teissier  pense  encore  que  radulléralion  des  eaux  fluviales  n'a  pas  été 
(''lrani>ère  au  développement  de  la  grippe.  Pendant  l'épidémie,  les  eaux  de  la 
Xewa  à  Saiiil-i*élersl)oiu'g  contenaient  heaucoup  plus  de  matières  organiques 
qu'en  temps  ordinaire.  An  mois  d'oclobre,  avant  l'influenza.  les  eaux  de  la 
Vistule  contenaient  plus  de  '21  millions  de  germes  par  litre,  tandis  (ju'en 
décembre,  au  moment  d(>  la  décroissance  de  réj)idémie,  elles  n'en  contenaient 
plus  (jue  ir)r)O0O.  Les  analyses  iailes  aux  mômes  époques  de  l'année  en  ISSU  el 
en  181)0  ont  été  loin  de  donner  s(Miiljlables  écarts.  «  Cette  adultération  des 
eaux,  ajoute  M.  Teissiei-,  ne  sendde  pas  étrangère  au  développement  de  la 
grippe,  qui  a  le  plus  souvent  débuté  autour  des  cours  d'eau  pollués,  aussi  bien 
à  Saint-Pétersbourg  qu'à  Moscou  et  à  Varsovie.  L'immunité  de  ceitaines 
régions  ou  de  certaines  maisons  où  Ton  lait  usage  d'une  eau  potable  absolu- 
ment pure  vient,  dans  un  autre  ordre  d'idées,  toutefois  confirmer  encore  celte 
notion  de  l'influence  palhogénique  directe  ou  indirecte  de  l'eau  d'alimentation. 
L'ambassade  de  France  à  Saint-Pétersbourg,  où  l'on  ne  consomme  que  de  l'eau 
parfaitement  pure,  a  joui  d'une  immunité  absolue  pendant  Tépidémie,  » 

Pour  .M.  Teissier,  d'après  l'enquête  faite  par  lui  en  Russie  quelques  mois 
après  l'épidémie,  la  présence  de  l'agent  pathogène  de  l'influenza  sei-ait  donc 
possible  dans  l'eau  et  sa  dissémination  dans  l'atmosphère  serait  commandées  par 
des  conditions  météorologiques  générales. 

Duflocq  a  rapporté,  lors  de  la  dernière  épidémie,  un  fait  qui  semble  mon- 
trer l'action  des  influences  cosmiques,  sur  l'éclosion  de  l'influenza,  en  certaines 
contrées.  «  Deux  maçons  grippés,  venant  de  Paris,  arrivent  le  22  décembre 
dans  le  bourg  de  Saint-Germain-Beau-Pré  (Creuse),  où  il  n'existait  aucun  cas 
de  cette  maladie.  Le  25  décembre,  la  mère  de  l'un  d'eux  est  prise  par  la 
grippe.  Ces  trois  cas  restent  isolés  jusqu'au  4  janvier.  Ce  jour-là,  il  fait  une 
chaleur  excessive;  dans  l'après-midi,  le  temps  devient  orageux;  il  tonne  violem- 
ment à  plusieurs  reprises;  dans  la  soirée  même  et  la  journée  du  lendemain, 
150  personnes  sont  prises  par  la  maladie.  Ce  fait  est  intéressant  au  point  de 
vue  des  conditions  météorologiques  qui  favorisent  la  culture  et  la  dissémina- 
tion du  germe  infectieux  de  la  grippe.  On  peut  comparer  ce  qui  s'est  passé 
dans  cette  circonstance,  en  matière  de  grippe,  à  ce  qui  se  passe  pour  certains 
l>arasites  des  végétaux,  tels  que  le  mildew,  dont  la  pullulation  et  l'envahisse- 
ment se  font  pour  ainsi  dire  instantanément  sous  l'influence  de  certaines  modi- 
fications atmosphériques,  alors  que  jusque-là  quelques  plants  seulement  étaient 
infectés.   »  (Duflocq.) 

La  question  de  l'influence  des  modifications  atmosphériques  sur  l'apparition 
de  la  grippe  a  été  reprise  par  M.  Louis  IMasson  et  a  fait  l'objet  d'une  commu- 
nication à  la  Société  de  médecine  publique  et  d'hygiène  professionnelle ('). 
M.  A.-J.  iMartin(^)  vient,  d'autre  part,  de  publier  un  travail  sur  ce  sujet.  Les 
documents  très  circonstanciés  recueillis  par  ^L  L.  Masson,  au  cours  de  l'épi- 
démie, sur  les  différentes  modifications  atmosphériques,  nous  ont  paru  dignes 
d'être  signalés. 

Des  recherches  de  >L  Masson  il  ressort  qu'à  Paris,  pendant  la  durée  de  l'épi- 
démie, on  a  observé  une  élévation  tout  à  fait  insolite  de  la  pression  baromé- 

(')  L.  Massox,  Société  de  médecine  publique  et  d'iiygiènc  professionnelle,  mai  1891. 
(*)  A.-J.  Mahtin",  Gaz.  hehcluin.  de  Méd.  et  deChir..  15  juin  1891,  p.  278. 
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trique.  Cette  pression  est  restée  constamment  au-dessus  de  760  millimètres, 
tandis  que  sa  moyenne  est,  en  général,  de  755  millimètres.  La  moyenne  des 
pressions  de  novembre,  en  se  maintenant  à  769""", 2,  a  été  particulièrement 
élevée.  Le  maximum  absolu,  779"""\8,  a  été  atteint  le  20  novembre  1889;  il  con- 
vient de  remarquer,  comme  le  signale  M.  Martin,  qu'à  part  l'année  1867  il  faut 
remonter  jusqu'en  1757  pour  retrouver  une  pression  aussi  élevée. 

La  température  s'est,  par  contre,  abaissée,  en  même  temps  que  s'accentuait 
la  hausse  barométrique.  Le  froid  a  été  cependant  peu  rigoureux,  puisque  la 
température  n'est  pas  descendue  au-dessous  de  5". 

Les  recherches  sur  l'humidité  de  l'air  ont  donné  les  résultats  suivants  : 
Une  très  petite  quantité  d'eau  est  tombée  pendant  la  période  de  l'épidémie. 
L'humidité  de  l'air  a  été  cependant  considérable  durant  cette  période  :  l'état 
hygrométrique  s'est  constamment  élevé  et  a  même  dépassé  0,80  au  moment  du 
maximum  de  l'épidémie. 

Les  vents  n'ont  rien  présenté  de  bien  particulier  :  du  10  novembre  1889  au 
1er  février  1890,  ils  ont  presque  constamment  soufflé  du  sud  au  sud-ouest,  ce 
qui  est  le  caractère  moyen  du  vent  à  Paris.  D'autre  part,  la  marche  générale 
de  l'épidémie,  qui  s'est  faite,  comme  nous  l'avons  vu,  dans  l'hémisphère  nord 
de  l'est  à  l'ouest  et  du  nord  au  sud,  a  été  justement  en  sens  inverse  de  la  direc- 
tion des  vents  qui  prédominaient  à  ce  moment. 

La  radiation,  c'est-à-dire  le  rapport  entre  les  rayons  lumineux  reçus  en  un 
lieu  et  ceux  qui  seraient  reçus  si  le  ciel  était  pur  de  tout  nuage,  était  un 
renseignement  important  à  rechercher.  La  radiation  a  éprouvé  une  baisse 
notable  au  moment  du  commencement  de  l'épidémie;  le  minimum  7,8  a 
eu  lieu  dans  la  ^i"  semaine  de  1889,  il  était  inférieur  de  6,7  à  la  moyenne 
normale  déduite  de  12  années  d'observations  à  l'Observatoire  de  Montsouris. 
Le  défaut  de  lumière  solaire  a  été  constant  pendant  toute  la  période  de 
l'épidémie. 

Dans  la  plupart  des  stations  météorologiques,  à  Vienne,  à  Berlin,  à 
Bruxelles,  etc.,  la  grippe  a  coïncidé  avec  un  temps  humide,  brumeux,  un  froid 
peu  intense  et  une  hausse  insolite  du  baromètre. 

Les  graphiques  et  les  cartes  multiples  dressées  par  M.  L.  Masson,  pour  mon- 
trer les  rapports  de  cette  grande  épidémie  avec  la  pression  atmosphérique, 
montrent  qu'en  Europe  les  courbes  de  la  mortahté  et  celles  des  oscillations  de 
l'aiguille  barométrique  coïncident  presque  partout,  semaine  par  semaine  ;  aux 
maxima  et  aux  minima  de  l'une  correspondent  les  maxima  et  minima  de  l'autre  ; 
les  zones  de  forte  mortalité  sont  enserrées,  en  quelque  sorte,  par  les  élévations 
de  pression,  quelle  que  soit  la  région,  sauf  la  Bussie  (Martin). 

La  Bussie  seule,  nous  l'avons,  d'ailleurs,  vu  plus  haut,  a  fait  exception  à  cette 
règle,  puisque  les  recherches  de  M.  Teissier  ont  montré  que  le  baromètre  bais- 
sait et  le  thermomètre  se  relevait  au  moment  où  la  mortalité  était  la  plus  forte. 
A  quoi  attribuer  ces  manifestations  inverses  en  Bussie?  Peut-être,  répond 
M.  A.-J.  Martin,  à  l'endémicité  de  la  grippe  qui,  acclimatée  en  Bussie,  a  pu  s'y 
adapter  à  des  manifestations  atmosphériques  multiples  et  subir  plus  aisément 
de  nouvelles  invasions. 

Nous  nous  gardons  de  tirer  la  moindre  conclusion  et  nous  nous  bornons  à 
enregistrer  ces  constatations  météorologiques  sans  les  interpréter.  Ce  sont  des 
documents  nouveaux  présentant  plus  d'une  particularité  intéressante,  et  qui 
aideront  peut-être  un  jour  à  élucider  la  pathogénie  encore  si  obscure  de  la 
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t;ri|>l)('.  S(Miil)l;il)l('s  rcclicrclics  m(''l('<jr()l<)gi({ii('s  dcNraicnl  rire  tentées  pour  les 
épidémies  de  loiilc  nidiirc. 

La  pression,  la  clialciir,  la  sécliei-esse,  riuimidilé,  la  lumière  impressionnent, 
on  le  sait  expérimentalement,  la  vitalité  et  la  viruhmce  des  microix's.  Pourciuoi 
n'en  serait-il  pas  de  même  dans  Tordre  naturel  des  choses?  Pourquoi  certaines 
conditions  météorolog'iques  n'aideraienl-clles  pas  à  ex|)li<piei-  dans  une  cerlaine 
mesure  ce  (pie  l'on  appelle  encoi-e  le  «  génie  épidémicpu'  ><'! 

11  i'aul  tenir  compte  encore?,  dans  Tétiologie  de  la  grippe,  des  causes  (jui  peu- 
Ncnt  détei'minei-  Téclosion  des  complications  si  variées  qui  se  développent  en 
tant  qu'infections  secondaires.  Ces  complications  sont  dues  h;  plus  souvent 
à  linvasion  de  germes  d'ordi'e  banal,  (pu'  nous  aurons  à  énumérer  plus  loin. 

Contagion.  —  La  question  de  la  contagiosité  de  la  grippe  a  soulevé  de  tous 
temps  de  grandes  discussions.  Contre  la  contagion  on  invoquait  jusqu'ici  la 
rapidité  de  diffusion  de  la  maladie.  Nous  avons  déjà  établi  qu'elle  ne  se  propage 
pas  plus  vite  que  les  moyens  de  circulation  les  plus  perfectionnés. 

L'étude  de  l'épidémie  de  18Slt-181)0  a  permis  d'élucider  cette  question  étiolo- 
gique.  De  grandes  discussions  ont  éclaté  à  ce  sujet  au  sein  de  l'Académie  de 
médecine  et  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  où  l'on  s'est  divisé  en  deux 
camps,  celui  des  contagionnistes  et  celui  des  anticontagionnistes. 

A  la  Société  de  médecine  de  Berlin,  Fûrbringer,  Becker,  Leyden,  Graëntsel 
se  sont  déclarés  contre  la  contagion;  Henocli  et  Guttman  pour  la  contagion.  En 
Autriche,  Nothnagel  est  contagionniste  et  Schriner  anticontagionniste. 

Gomme  le  fait  observer  avec  raison  Villard  (de  Marseille)  ('),  pour  bien  appré- 
cier la  contagion  grippale,  il  faut  l'observer  dans  les  milieux  isolés,  dans  des 
villages  éloignés,  dans  des  couvents,  dans  les  prisons,  dans  les  hôpitaux,  à  bord 
des  navires. 

Brochin(-)  rappelle,  d'après  Gullen  et  Macquen,  qu'une  ville  d'Islande  jusque- 
là  indemne  de  grippe  fut  atteinte  brusquement  par  la  maladie  le  lendemain  du 
jour  où  le  percepteur  des  impôts,  qui  en  était  affecté,  y  fut  entré  pour  opérer 
des  recouvrements. 

M.  Grasset  rapporte  que  dans  la  dernière  épidémie  aucun  cas  ne  s'était  pro- 
duit à  Frontignan,  jusqu'au  jour  où  arrive  de  Paris  une  personne  grippée; 
celle-ci  dîne  avec  10  autres  personnes  parmi  lesquelles  5  contractent  la  maladie. 
Une  de  ces  personnes  porta  ensuite  la  grippe  dans  un  village  voisin  indemne 
jusque-là. 

Le  paquebot  Saint-Germain,  parti  le  2  décembre  de  Saint-Nazaire,  embarque 
à  Santander  un  passager  venant  de  Madrid  ;  dès  le  lendemain  de  son  arrivée  à 
bord  ce  passager  fut  pris  de  grippe,  et  le  mal  se  généralisa  à  tel  point  que 
154  passagers  sur  456  furent  atteints  (Proust). 

Le  D""  Antony  a  rapporté  à  la  Société  des  hôpitaux  que  le  service  des  détenus 
du  Val-de-Gràce  était  indemne  de  grippe,  tandis  que  la  maladie  sévissait  dans 
tout  le  reste  de  l'hôpital.  Un  grippé  entra  dans  le  service  et  la  maladie  y  éclata, 
dans  un  délai  de  1  à  4  jours. 

Le  D''  Barth  disait  à  la  même  Société  qu'une  épidémie  intérieure  était 
survenue  à  l'hôpital  Broussais,  après  l'admission  de  5  malades  venus  du  dehors. 

(')  A.  Villard,  Leçons  cliniques  sur  la  grippe,  Paris,  1890.  G.  Masson,  édit. 
(*)  Brochin,  art.  Grippe  du  Dict.  encycl.  des  sciences  médicale'^. 
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Nous-même  avons  vu  à  l'Hôtel-Dieu  annexe  la  grippe  faire  le  tour  de  nos 
salles,  après  l'admission  de  5  malades  venus  du  dehors. 

La  relation  de  l'épidémie  de  Montbéliard,  faite  par  M.  Bouchard  à  l'Académie, 
d'après  le  D''  TuefTert,  est  également  significative  :  un  habitant  de  Montbéliard 
de  passage  à  Paris  reste  le  9  décembre,  pendant  une  grande  partie  de  la  jour- 
née, dans  une  infirmerie  où  étaient  soignés  des  grippés.  De  retour  à  Montbé- 
liard, il  est  frappé  par  la  grippe  le  15;  le  17,  ses  2  fdles  sont  atteintes;  le  19, 
son  fils;  le  20,  un  ami  de  ce  dernier;  le  21,  le  frère  de  cet  ami;  le  25,  le  beau- 
frère  du  précédent.  Le  même  jour,  la  femme  du  premier  malade  est  atteinte, 
ainsi  que  trois  jeunes  gens  parents  ou  amis  des  derniers  :  ainsi,  en  10  jours,  on 
a  pu  suivre  l'éclosion  de  la  maladie  chez  11  personnes. 

D'une  façon  générale,  la  proportion  des  individus  atteints  par  la  grippe  est 
très  élevée  dans  les  écoles,  dans  les  Postes,  dans  les  grandes  institutions  indus- 
trielles, où  les  employés  sont  en  relations  constantes  avec  L'extérieur  et  entre 
eux;  elle  est,  au  contraire,  très  faible  dans  les  prisons  et  dans  les  asiles  d'aliénés, 
qui  se  trouvent  dans  des  conditions  opposées  (Talamon). 

Parsons,  dans  son  rapport  adressé  au  «  Local  Government  Board  »  sur 
l'épidémie  d'influenza  de  1889-1890,  cite  l'exemple  des  gardiens  de  phares  qui 
vivent  exposés  à  toutes  les  intempéries,  mais  dans  un  état  d'isolement  presque 
absolu.  Sur  les  400  gardiens  qui  habitent  les  51  bateaux-phares  et  les  16  phares 
fixes  répartis  sur  les  côtes  de  la  Grande-Bretagne,  8  seulement  ont  été  atteints 
par  l'influenza,  et  l'enquête  établit  que,  dans  les  8  cas,  le  sujet  a  été  exposé  à  la 
contagion  ('). 

L'observation  scientifique  des  faits  semble  donc  démontrer  que  la  grippe, 
comme  le  choléra,  apparaissant  d'abord  en  un  point  donné  sous  forme  de  cas 
sporadiques,  va  en  s'étendant  peu  à  peu  pour  constituer  une  épidémie  qui 
s'accroît  plus  ou  moins  rapidement.  Peut-être,  avec  M.  Talamon,  faut-il  en 
rabattre  de  l'exagération  des  anciens  auteurs,  qui  n'hésitent  pas  à  nous  parler 
de  populations  entières  frappées  d'un  seul  coup  par  la  grippe  et  à  raconter 
qu'en  1780,  par  exemple,  50  000  personnes  furent  atteintes  en  une  seule  nuit  à 
Saint-Pétersbourg. 

La  grippe  n'est  pas  seulement  transmissible  par  l'air  ou  le  contage  direct; 
elle  semble  l'être  aussi  par  les  objets.  Le  fait  suivant  paraît  en  fournir  la  preuve. 

Sur  le  vaisseau-école  la  Bretagne,  qui  se  trouvait  en  rade  de  Brest  depuis  le 
11  décembre,  l'épidémie  s'est  propagée  delà  façon  suivante:  le  H  décembre,  un 
officier  déballe  lui-même  un  colis  qui  lui  arrivait  de  Paris;  trois  jours  après,  il 
est  atteint  de  grippe.  Les  jours  suivants,  sa  femme  et  ses  domestiques  sont 
frappés  successivement.  Ce  sont  les  premiers  cas  survenus  à  Brest.  Le  14,  cet 
officier  vient  passer  24  heures  à  bord.  Le  16,  un  premier  cas  est  constaté  chez 
un  adjudant,  et  le  17  l'épidémie  éclate,  frappant  de  20  à  45  hommes  par  jour 
(Danguy  des  Déserts). 

La  grippe  est  peut-être  transmissible  de  l'homme  à  l'animal.  Les  faits  rap- 
portés par  M.  Ollivier  sont  intéressants  à  signaler.  Une  dame  grippée  rejetait 
sur  son  assiette  des  morceaux  de  viande  qu'elle  avait  sucés  ;  son  chat  en  avala 
quelques-uns  et  mourut  au  bout  de  quelques  jours  avec  des  symptômes  de 
grippe.  Un  autre  chat,  atteint  de  grippe  et  présentant  un  coryza  avec  jetage 
abondant,  contagionna  par  le  mucus  nasal  d'autres  chats  dont  il  partageait  le 

(*)  Parsons,  cité  par  Talamon  in  Médecine  moderne,  1891,  p.  535. 
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rcuiis.  l)";iii!r('  pari,  la  maladie  jtciil  cxi^-lrr  clic/,  les  aiiiiiianx.  sous  rornie  «Icpi- 
/(»()!  ic  (''IcikIiic,  iiKlépendainiiiciil  de  toiile  (''{)id(Miii('  semhlaljlc  choz  llioinnie. 
\']i\  1X71'.  une  L'raiide  ('pidéiiiie  dinnueii/a  s(''vil  sur  Ions  les  elKnaii.x  de  rAmé- 
ii(|iie  du  Ndiil.  sans  allcindi'e  les  lioninics.  On  |)cul  donc  |»enser,  dans  ces  cas, 
(juil  s'aj^il  de  maladies  (r(>s[)(''ces  difleroiiLes.  BoUini^'ei-  et  Pai-sons  hésilenl  à  se 
prononcer  à  <-e  sujel,  (oui  en  |)(Miclianl  pour  la  dinV-rence  d'espèces. 

La  proporliou  <les  pei'sonnes  alleiidi-s,  par  ra])p()rl  au  (diifîre  tolal  de  la 
populalion,  semble  avoir  élé  d'aulaiit  plus  lorle  ([ue  ra^^loméralion  élail  plus 
considérable:  à  Paris,  on  admet  ([ue  les  deux  tiers  environ  des  habilanls  ord  élé 
atleinls  (G.  Lyonj('). 

En  résumé,  riiisioirc  de  la  dernière  pandémie  a  con\ainc\i  la  plu()arl  des  méde- 
cins de  la  (.-onlayiosité  de  la  grippe.  11  faut  convenir  cependant  que  la  contag-ion 
s'efîectue  d'une  l'açion  toute  spéciale,  avec  une  rapidité  de  difTusion,  qu'on  ne 
retrouve  dans  aucune  autre  maladie. 

Une  fois  introduite  dans 'une  localité,  la  grippe  peut  se  propager  non  seule- 
ment par  le  contage  direct,  mais  encore  par  l'air,  l'eau,  les  objets,  les  animaux. 
Les  allures  essentiellement  épidémi(pies  de  la  maladie  avaient  contribué  à  faire 
oublier  le  rôle  de  la  contagion,  mais  il  en  est  de  la  grippe  comme  de  beau- 
cou|)  d'autres  maladies  infectieuses,  elle  est  à  la  fois  épidémique  et  contagieuse. 

Causes  prédisposantes.  —  Les  Itonniie.^  ont  été  plus  fré([uemment  atteints  que 
les  femmes  .pendant  l'épidémie  de  1889-90.  Aucun  âge  n'a  été  épargné.  Les  en- 
fants ont  été  cependant  proportionnellement  moins  atteints  que  les  adultes.  La 
grippe  est  exceptionnelle  au-dessous  d'un  an;  elle  rencontre  très  peu  de  per- 
sonnes réfractaires.  Aucune  condition  sociale  n'en  est  à  l'abri. 

Les  maladies  chroniques  agissent  comme  cause  prédisposante.  Les  maladies 
aiguës  oui  diminué  de  nombre  pendant  l'épidémie.  L'abaissement  de  la  mor- 
talité par  causes  ordinaires,  pendant  les  épidémies  de  grippe,  avait  déjà  été  noté 
plusieurs  fois,  lors  des  épidémies  précédentes. 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE 

Il  est  exceptionnel  de  faire  l'autopsie  d'individus  ayant  succombé  à  la  grippe 
sans  complication  et,  d'autre  part,  les  lésions  des  voies  respiratoires  propres 
à  la  grippe  sont  particulièrement  difficiles  à  bien  connaître,  car  elles  sont 
accompagnées  presque  constamment  d'infections  secondaires. 

Il  paraît  exister  avant  tout  une  inflammation  superficielle  de  toute  la  muqueuse 
des  voies  respiratoires  (larynx,  trachée,  bronches  de  tout  calibre),  inflammation 
(pii  amène  la  desquamation  de  l'épithélium  et  ouvre  ainsi  la  porte  aux  microbes 
des  infections  secondaires.  La  muqueuse  nasale  présente  au  microscope  tantôt 
une  kératinisalion  incomplète  de  la  couche  épithéliale  superficielle,  tantôt  de 
petites  ulcérations. 

Dans  l'exsudat  purulent  des  bronches,  on  trouve  le  bacille  spécifique. 

Weichselbaum  a  insisté  sur  la  congestion  de  la  muqueuse  des  sinus  et  sur  le 
contenu  muco-purulent  des  sinus  frontaux  et  maxillaires. 

(')  G.  Lyon,  La  grippe  en  1889-1890.  Revue  des  sciences  méd.,  1890. 
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Les  poumons  peuvent  être  frappés  d'altérations  diverses.  On  y  trouve  tantôt 
simplement  de  la  congestion  ou  de  l'œdème,  tantôt  des  foyers  de  pneumonie 
lobaire  ou  de  broncho-pneumonie. 

Les  lésions  de  la  pneumonie  lobaire  au  cours  de  l'influenza  sont  celles  de  la 
pneumonie  franche  aiguë  classique.  Le  foyer  d'hépatisation  lobaire  est  parfois 
entouré  de  noyaux  de  broncho-pneumonie. 

La  broncho-pneumonie  est  plus  fréquente  que  la  pneumonie  lobaire.  Finkler  (*) 
Fa  appelée  la  pneumonie  cellulaire  en  raison  de  l'infdtration  embryonnaire  toute 
spéciale  du  tissu  interalvéolaire.  Beck,  Pfeifîer  ont  donné  une  description  à  peu 
près  analogue  de  la  lésion.  Les  bronchioles  et  les  alvéoles  sont  remplis  égale- 
ment de  cellules  embryonnaires.  Plus  tard,  les  cloisons  s'épaississent  et  les 
alvéoles  sont  remplis  d'un  exsudât  fdDrineux  et  de  cellules  desquamées.  Avec  le 
temps,  les  lésions  pourraient  aboutir  à  l'induration  et  même  à  la  nécrose  et  à 
la  caséification.  Ces  altérations  seraient  dues  au  bacille  de  l'influenza.  Les 
pyogènes  vulgaires  occasionneraient  les  lésions  des  broncho-pneumonies  banales. 

La  rate  peut  être  hypertrophiée  comme  nous  l'avons  constaté  dans  un  cas, 
avec  M.  Chantemesse. 

On  a  décrit  au  niveau  des  reins  des  lésions  de  dégénération  parenchymateuse 
(Babes),  de  la  tuméfaction  trouble  (Ribbert),  des  lésions  de  glomérulo-nephrite 
(Leyden). 

On  a  signalé,  par  exception,  des  ulcérations  de  l'estomac  et  de  l'intestin. 


BACTÉRIOLOGIE 

Pendant  l'épidémie  de  1889-1890,  tous  les  bactériologistes  se  sont  appliqués 
à  la  recherche  des  microbes  trouvés  dans  les  organes  et  les  humeurs  des 
grippés.  On  n'est  parvenu  durant  cette  période  qu'à  isoler  et  à  cataloguer  les 
microbes  d'infections  secondaires.  Certains  microbiologistes,  tels  que  Kûhn  et 
Weichselbaum,  se  demandaient  même  s'il  y  avait  bien  un  agent  spécifique  de 
la  grippe.  Ils  allaient  jusqu'à  penser  que  la  constitution  grippale  n'agissait 
qu'en  exaltant  pendant  l'épidémie  la  virulence  des  saprophytes  que  nous  por- 
tons dans   nos  cavités  naturelles. 

En   1892,    Pfeiffer  découvrit   le   bacille  de  l'influenza. 

Bacille  de  Pfeiffer.  —  Voici  les  caractères  du  bacille  découvert  par  Pfeiffer,  au 
commencement  de  l'année  1892.  Ces  caractères  sont  ceux  retrouvés  par  Klein, 
Weichselbaum,  Canon,  Chiari,  Pribram,  Borchardt,  Huber,  Pielicke,  Voges  et 
enfin  récemment,  en  France,  par  Henri  Meunier  dont  nous  empruntons  la 
description. 

Le  bacille  de  la  grippe  est  un  bâtonnet  très  court,  très  fin,  à  peine  plus  long 
que  large  et  mérite  le  nom  de  coccobacille;  il  est  le  plus  petit  des  bacilles 
connus.  Arrondi  à  ses  extrémités,  il  est  parfois  associé  par  deux  en  diplobacille. 
Il  est  immobile,  très  abondant,  pur  ou  associé  dans  la  salive,  dans  le  mucus 
bronchique  et  dans  le  suc  pulmonaire  des  individus  atteints  de  grippe;  il  se 
colore  assez  mal  par  Iqs  couleurs  basiques  mais  très  bien  par  la  fuchsine  phé- 

{*)  Finkler.  Die  acute  Lungcnentzundungen. 
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nif|ii(''('.  Il  se  (h'coloro  jiltsoliiiiiciit  \)nv  le  drain,  prôsontc  souvonl  après  colo- 
rai ion  la  fornic  diplococciiiiH',  les  oxtrémilés  s'imprégnant  mieux  que  le  centre. 
Très  diriicilc  à  cullivcr  cl  à  i-opicpier,  il  no  pousse  pas  sur  les  milieux  ordi- 
naires (bouillon,  gélose,  «•(Malino,  sérum,  pomme  de  terre),  mais  pousse  seule- 
ment sur  des  milieux  ciis.nmlaiih's  cl  en  pari  ieulier  sur  de  la  gélose  recouverte 
d'une  mince  couche  de  sang  (sang  d'homme,  de  lapin  ou  mieux  de  pigeon). 
PoussanI  à  7tl'^,  lenlemeni  en  <pwu-ante-huit  heures  sur  sang  de  lapin,  en  vingt- 
quatre  heures  sur  sang  de  pigeon,  il  donne  des  colonies  extrêmement  petites, 
souvent  invisibles  sans  le  secours  de  la  loupe,  transparentes,  arrondies,  ne 
conlluanl  pas.  Les  colonies  deviennent  un  peu  jjIus  volumineuses  par  passages 
successifs  sur  sang  de  pigeon.  Aérobie  rigoureux,  présentant  dans  les  cultures 
vieilles  un  polymorphisme  1res  marqué  (Cormes  fdamenteuses  allongées  et 
enchevêtrées),  le  coccobacille  vieillit  vile  et  ne  se  repique  plus  au  bout  de 
quelques  jours.  Ce  microbe  n'est  pas  pathogène  pour  les  animaux  de  labora- 
toire, ou  du  moins  il  ne  les  tue  que  par  toxémie  après  injection  intra-veineuse 
de  doses  considérables  de  cultures  vivantes  ou  stérilisées.  Meunier  a  cependant 
réussi  dans  un  cas  à  délerminer  chez  le  lapin  une  infection  vraie,  mortelle, 
avec  lésions  organiques  par  injection  intra-veineuse  de  cultures  de  coccobacille. 

La  bacille  de  la  grippe  se  retrouve  surtout,  avons-nous  dit,  dans  la  salive,  le 
mucus  bronchique  et  le  suc  pulmonaire  des  malades.  Meunier  l'a  isolé  dix  fois 
sur  onze,  dans  le  suc  pulmonaire  extrait  par  ponctions  du  foyer  pneumonique 
chez  des  enfants. 

Le  bacille  de  l'influenza  a  été  rencontré  par  Letzerich  dans  les  séreuses; 
il  a  été  isolé  par  Meunier  d'un  épancliement  séro-fd^rineux  compliquant  une 
!)roncho-pneumonie;  il  aurait  été  retrouvé  à  l'état  de  pureté  par  Pfeiffer  dans 
des  collections  purulentes  de  la  plèvre.  Netter  dit  qu'il  ne  s'agissait  dans  ce 
dernier  cas  que  d'épanchements  peu  abondants,  et  il  pense  que  les  grands 
épanchements  purulents,  si  fréquents  au  cours  de  la  grippe,  sont  dus  au  pneu- 
mocoque, aux  pyogènes  vulgaires,  mais  non  au  bacille  de  Pfeiffer. 

Pfuhl  et  Walter  ont  trouvé  deux  fois  le  bacille  de  l'influenza  dans  le  système 
nerveux  central  de  malades  qui  avaient  présenté  des  signes  de  méningite 
cérébro-spinale. 

Récemment,  Pfuhl  a  rapporté  trois  nouveaux  cas  d'influenza  terminés  par  la 
mort,  et  à  l'autopsie  desquels  on  a  pu  trouver  des  bacilles  de  Pfeiffer  dans  les 
centres  nerveux.  Ces  parasites  furent  trouvés  associés  à  des  streptocoques  et  à 
des  pneumocoques,  soit  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  soit  dans  le  pus  des 
méninges,  soit,  dans  un  cas,  au  niveau  de  la  névroglie  du  cerveau  et  du  bulbe, 
dans  les  fentes  et  les  vaisseaux  lymphatiques,  dans  les  capillaires,  dans  les  espaces 
péricellulaires  et  dans  le  protoplasma  des  cellules  ganglionnaires.  Ces  bacilles 
étaient  également  très  nombreux  dans  les  poumons,  les  reins,  le  pancréas(*). 

Haedke(^)  a  dernièrement  isolé  le  bacille  de  l'influenza  du  pus  dune  ménin- 
gite avec  abcès  épidural. 

Cantani(^)  a  prétendu  qu'en  inoculant  sous  la  dure-mère  ou  dans  le  tissu  céré- 
bral des  animaux  des  cultures  vivantes  ou  stérilisées  de  bacilles  de  Pfeiffer,  il 
était  arrivé  à  produire  une  infection  ou  une  intoxication  influenzique  mortelle, 

(')  A.  Pfl-hl.  ZeUsrhr.  f.  Hyg.  n  Infcrtioiiskraukh.,  1897,  Bd.  xxvi.  n"  1,  p.  662. 
(-)  M.    IIaedke,  Ein   Fall   von  Meningitis   und   epiduralem   Abscess   mit  Nachweis    von 
Influenzabacillen  {Miincli.  Med.  Worhens.,  n   29,  1897). 
(^)  A.  Cantani.  Zeilschr.  f.  Hyg.  it.  fiifectioiish-ankli.,  1896,  Bd.,  xxni,  n"  2,  p.  265. 

TRAITÉ    DE   MÉDECINE,    2=   édit.   —   II.  15 

IFERNAND  WIDAL.-\ 


226-  GRIPPE  OU  INFLUENZA. 

qui,  jusqu'à  présent,  n'avait  pas  encore  été  réalisée  par  d'autres  expérimenta- 
teurs. 

Dans  le  sang  des  malades  atteints  d'influenza,  Pfeilïer  n'a  jamais  trouvé  son 
bacille,  aussi  a-t-il  dénié  toute  authenticité  aux  recherches  de  Canon  (*),  qui 
prétend  avoir  obtenu  des  cultures  du  bacille  de  l'influenza  en  ensemençant  le 
sang  de  six  malades.  Bruschettini  croit,  de  son  côté,  avoir  isolé  plusieurs  fois  le 
bacille  du  sang  de  la  veine,  et  Borchardt  dit  que,  sur  45  examens  du  sang  du 
doigt,  il  a  coloré  très  nettement  le  bacille  de  Pfeilïer  six  fois.  Depuis  l'assertion 
négative  de  Pfeifîer,  divers  auteurs  ont  donc  observé  le  bacille  de  la  grippe 
dans  le  sang  vivant.  Récemment  encore.  Meunier  a  isolé  quatre  fois  du  sang 
de  la  veine  le  bacille  de  l'influenza  dont  il  a  éprouvé  tous  les  caractères.  Il  en 
est  très  vraisemblablement  du  bacille  de  Pfeiffer  comme  du  pneumocoque  et  du 
streptocoque,  qui  ne  se  trouvent  pas,  en  général ,  dans  le  sang  circulant,  mais 
qui  peuvent  en  être  isolés,  dans  quelques  cas.  Le  microbe  passe  bien  parfois 
dans  la  circulation  sanguine,  mais  il  n'y  séjourne  pas  suffisamment  pour  qu'on 
puisse  à  tout  coup  l'y  retrouver;  il  faut  tomber,  quand  on  fait  la  recherche,  au 
moment  exact  de  la  décharge  bactérienne. 

Récemment,  W.  Delius  et  W.  Kolle(^)  ont  essayé,  par  les  procédés  classiques, 
d'immuniser  les  animaux  par  des  cultures,  soit  virulentes,  soit  stérilisées,  soit 
filtrées,  de  bacille  de  Pfeifîer.  Toutes  leurs  tentatives  sont  restées  négatives. 
Les  animaux  ainsi  traités  se  montraient,  il  est  vrai,  moins  sensibles  aux  cul- 
tures virulentes  que  les  animaux  témoins,  mais  l'accroissement  de  leur  résistance 
envers  le  bacille  de  Pfeiffer  n'était  pas  plus  grand  chez  eux  que  celui  des 
animaux  immunisés  contre  une  autre  affection,  contre  le  choléra  ou  la  diphté- 
rie, par  exemple;  la  plus  grande  résistance  des  animaux  traités  par  les  cultures 
du  bacille  de  Pfeiffer  n'avait  rien  de  spécifique. 

Le  sérum  des  animaux  qu'on  avait  immunisés  n'avait  ni  propriété  anti- 
toxique, ni  propriété  bactéricide  spécifique.  Il  en  a  été  de  même  du  sérum  de 
six  individus  convalescents  d'influenza. 

Le  bacille  de  l'influenza  est  doué  de  propriétés  pathogènes  si  peu  actives, 
qu'il  était  à  prévoir  que  de  telles  expériences  ne  pouvaient  fournir  aucune 
donnée  concluante. 

Meunier  n'a  trouvé  aucune  propriété  agglutinative  au  sérum  des  malades 
atteints  ou  convalescents  de  grippe  ou  au  sérum  des  animaux  inoculés. 

MM.  Teissier,  J.  Roux  et  Pittion  ont  isolé  chez  les  grippés  un  micro-orga- 
nisme essentiellement  polymorphe,  se  présentant  dans  l'urine  au  moment  de  la 
défervescence  sous  forme  d'un  diplocoque  encapsulé  mobile  et,  dans  le  sang,  au 
moment  de  l'accès  fébrile,  sous  forme  de  strepto-bacille.  Ce  microbe  vit  aisé- 
ment dans  l'eau  et  présenterait  certaines  analogies  avec  le  pneumocoque,  le 
streptocoque,  le  bacille  de  Pfeiffer,  mais  ne  saurait  être  identifié  à  aucun  d'eux. 

Infections  secondaires.  —  Il  n'est  pas  de  maladie  dans  laquelle  les  infections 
secondaires  jouent  un  rôle  plus  considérable  que  dans  la  grippe. 

Les  recherches  bactériologiques  tentées  depuis  l'épidémie  d'influenza  de  1889- 
1890  ont  montré  avec  quelle  fréquence  on  trouve,  dans  les  organes  des  grippés, 
le   pneumocoque,   le    streptocoque,   le    staphylocoque,   le  pneumo-bacille   de 

(')  Canon,  Ueber  einem  Mikroorganismus  im  Blutt  von  Influenza  kranken.   Ueberzûchtung 
des  Influenza  Bacillus,  ans  dem  Blute  {Deutsche  Medic.  Wochenschrift,  1892,  "n°'  2  et  5). 
(^)  W.  Delius  et  W.  Kolle,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Infectionskrankh.,  Bd.  xxiv,  p.  327. 


iJAC'rKiuoi.txiii;.  '■i-iT 

Fric'dlat'iidcr  (Uoucliurd,  Lcydeii,  XcUoi-,  \'aillai(l  cL  N'incciil,  liihljcrl,  l'iiur, 
Woicli.s('ll>aum,  Bahos,  C.lianl<Miiosso  et  Widal,  Ilanot,  de).  ^rénélricrC)  avaiL 
déjà,  dès  ISSC» ,  iiisislr  sur  le  rôle  du  |)M(Mimo(;o<iiio  dans  la  ^l'ippc.  Ces  consla- 
lations  concordcnl  a\('c  ce  (pic  la  cliiiiipK'  'nous  a  appris  sur  la  fViWjuonce  et  la 
gravilé  des  |)rnMini()iii('s  cl  des  suppurai  ions  ^riijijajcs. 

Le  sli'cplococpic  cl  le  pnciiniococpic  soni  les  î^crnics  le  pins  sonveni  ren- 
contrés. 

La  ^l'avih'' de  la  eoniplical  ion  (l(''pend  de  la  nainre  dn  ^ei'ine  secondaireineni 
(Ml  cause. 

Ilanol(-)  a  Itien  r(''sunu'' le  rôle  du  si  re|)loco(pn' dans  l'inlIiH'n/.a.  Il  a  nionli»- 
que  le  niicrohc  en  chaînelles  scnihlail  trouver  dans  le  bacille  de  la  t;i-ip|)e  un 
puissant  auxiliaii'c  pour  se  nianilcsler  au  plus  haid  dej^ré  de  sa  virulence,  tantôt 
réalisant  pour  son  compte  l'infection  générale,  la  septicémie  slreptococcique, 
tant()l  créant  des  in lections  locales,  pleurales,  pulmonaires,  méningées,  tantôt 
enfin  jouant  le  rôle  de  simple  agent  pyogène.  «  Dans  bien  des  cas,  ajoute-t-il,il 
(le  slreptocoqiu')  se  substitue  à  lui,  et  commande  seul  à  la  fois  la  symptomato- 
logie  et  le  pronostic  de  raffection. 

Depuis  la  découverte  du  bacille  de  Tinfluenza,  tous  les  bactériologistes  sont 
restés  d'accord  sui"  le  rôle  prépondérant  des  infections  surajoutées  causées  par 
les  mici'obes  vulgaires  que  nous  venons  d'énumérer;  ils  ne  diffèrent  que  sur 
quelques  points  d'interprétation. 

M.  Netter(^)  pense  que  le  coccobacille  de  Pfeiffer  n'est  qu'un  infectant  de 
surface,  répandu  également  sur  toute  l'étendue  de  Tarière  bronchique,  et  que  son 
rôle  pathogène  ne  consisterait,  en  matière  de  broncho-pneumonie,  qu'à  pré- 
parer le  terrain  aux  pneumocoques  et  aux  streptocoques,  agents  habituels  de  la 
maladie. 

Pour  Mcunier(*),  le  microbe  grippal  aurait  un  rôle  plus  effectif  dans  la  genèse 
des  lésions  propres  à  la  maladie;  il  pourrait  créer  de  toutes  pièces  les  foyers 
broncho-pneumonic[ues,  la  pleurésie  pseudo-membraneuse],  et,  envahissant  le 
réseau  sanguin,  par  effraction,  il  pourrait  même  se  répandre  dans  la  circulation 
générale. 

Meunier  a  isolé  le  bacille  de  Pfeiffer  dans  le  suc  pulmonaire  extrait  du  foyer 
pneumonique  chez  des  enfants,  10  fois  sur  11  ponctions.  La  culture  était  pure 
5  fois  ;  5  fois  le  bacille  était  associe  à  un  saprophyte  indéterminé,  coccus  ou 
bâtonnet,  2  fois  au  pneumocoque;  en  somme,  il  s'est  rencontré  comme  seul 
agent  })athogène  S  fois  sur  10.  Aussi  Meunier  se  croit-t-il  autorisé  à  penser  que, 
au  moins  à  une  certaine  époque  de  la  maladie,  le  bacille  spécifique  commandait 
l'infection  pulmonaire.  Il  reconnaît  avec  Netter  que  la  ponction  pulmonaire  est 
aveugle  et  (piil  est  impossible  d'affirmer,  si  précise  et  si  nette  que  soit  la  loca- 
lisation fournie  par  l'auscultation,  qu'on  pique  au  cœur  même  du  foyer 
pneumonique;  il  pense  cependant  qu'il  serait  suprenant  que  9  fois  sur  10  ponc- 
tions il  ait  passé  à  côté  du  foyer  inflammatoire,  alors  que  l'opération  similaire, 
prati(piée    habituellement   sur    des   poumons   atteints    de    broncho-pneumonie 

(')  MKNKTRiEii,  Gripi)e  et  pneumonie.  Tlièse  de  Paris,  1886. 

(*)  IIanot,  Infection  par  le  slreptococpie  au  cours  de  la  i<rippc.  Sur.  mcdir.  de^  hôpilaux, 
-1\  juillet  1893. 

(')  Nktter,  Réponse  à  la  communication  faite  par  Meunier  à  la  Société  de  Biologie  le 
TjO  janvier  1897  (cité  jiar  Meunier).  Ardu  génér.  de  nicdcc,  mars  1897,  p.  299. 

(*)  Meunuor,  Des  broncho-pneumonies  infantiles  dues  au  bacille  de  Pfeiffer.  Arckices 
(jcncralcs  de  mcdccine,  février  et  mars  1897.  p.  l'29  et  288. 
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vulgaire,    fournit  presque   à   coup    sûr  le    streptocoque  ou   le  pneumocoque 
contenu  dans  le  foyer  pulmonaire. 

A  l'autopsie,  Meunier,  comme  ses  prédécesseurs,  n'a  plus  rencontré  que  des 
infections  complexes,  dont  les  microbes  par  leur  profusion  masquaient  la 
présence  du  bacille  grippal.  Pour  lui ,  si  le  bacille  de  Pfeiffer  est  le  premier 
occupant,  il  ouvre  la  porte  aux  bactéries  vulgaires,  qui  complètent  son  oeuvre 
et  finissent  par  se  substituer  presque  complètement  à  lui  :  «  la  grippe  con- 
damne, dit-il,  la  surinfection  exécute  ». 

L'infection  combinée  du  poumon  par  le  bacille  de  Pfeiffer  uni  au  pneumo- 
coque ou  au  streptocoque  est  donc  très  fréquente  à  une  certaine  période  de  la 
maladie. 

Finkler(^),  qui,  lors  de  l'épidémie  de  1889-1890,  avait  cru  que  la  broncho- 
pneumonie grippale  était  due  toujours  au  streptocoque,  est  revenu  sur  la  ques- 
tion depuis  la  découverte  de  Pfeiffer  et  a  insisté  peut-être  avec  un  peu  de  com- 
plaisance sur  le  rôle  de  la  symbiose  du  bacille  de  la  grippe  et  du  streptocoque 
dans  la  genèse  des  broncho-pneumonies  grippales. 

L'infection  mixte  peut-elle  survenir  au  seuil  même  de  la  maladie  et  l'action 
des  germes  étrangers  peut-elle  précéder  celle  du  bacille  spécifique  el  lui  pré- 
parer la  voie?  Nous  manquons  encore,  sur  ce  point,  de  documents  précis  tirés 
de  l'observation  faite  sur  l'organisme. 

Récemment,  Roland  Grassberger(^)  a  rapporté  un  fait  intéressant  que  Meu- 
nier p)  vient  de  confirmer.  Après  avoir  versé,  à  la  surface  d'une  plaque  de 
gélose,  du  sang  mélangé  à  une  culture  pure  du  bacille  de  l'influenza  et  après 
avoir  ensemencé  ensuite  le  centre  de  cette  plaque  avec  une  culture  de  staphylo- 
coques, il  a  constaté,  au  bout  de  24  heures,  autour  des  colonies  de  staphylo- 
coques, une  auréole  de  colonies  de  bacilles  de  Pfeiffer,  d'autant  plus  volumi- 
neuses qu'elles  étaient  plus  rapprochées  de  la  culture  du  microbe  pyogène.  En 
se  développant  au  voisinage  du  staphylocoque,  le  bacille  de  la  grippe  prête  à 
la  formation  de  colonies  géantes  par  rapport  à  leur  volume  ordinaire  ;  de  plus, 
le  microbe  de  Pfeiffer,  d'une  vitalité  en  général  si  précaire,  supporte  par  ce 
procédé  une  longue  série  d'ensemencements  successifs. 

Diverses  bactéries  ont  également  une  action  favorisante  sur  le  développement 
des  colonies  du  bacille  de  la  grippe,  mais  aucune  n'a  une  action  aussi  marquée 
que  le  staphylocoque.  Si  j'insiste  sur  ces  expériences  in  vitro,  c'est  en  raison 
des  déductions  qu'en  a  tirées  Grassberger  au  point  de  vue  de  l'infection  mixte 
dans  l'organisme  des  grippés.  Il  pense  que  les  substances  solubles  sécrétées 
par  le  staphylocoque  agissent  d'abord  sur  la  matière  colorante  du  sang  versé 
sur  la  plaque,  en  la  modifiant  au  point  de  la  rendre  plus  assimilable  par  le 
bacille  de  l'influenza  qui,  soumis  à  ce  régime,  augmenterait  de  vitalité.  Il  se 
demande,  enfin,  si  le  développement  dans  l'organisme  de  certains  microbes 
adjuvants,  ou  même  si  de  simples  altérations  cellulaires  ne  peuvent  amener  des 
modifications  de  la  matière  colorante  du  sang  qui  favoriseraient  la  multipli- 
cation du  bacille  grippal. 

Cj  FiNKLER,  Infectlonen  der  Lunge  durch  streptokokken  und  Influenzahacillen.  Bonn,  1895. 

i^}  Roland  Grassbergeh,  iJetirar/e  zur  Bakleriologie  der  Influenza.  Zeitsehrift  fuir  Hygiène. 
18'.)7,  Bd.  XXV,  p.  453. 

(■'•}  Henri  meunier,  Satellitisme  des  colonies  du  bacille  de  Pfeifier  dans  les  cultures 
mixtes  {Soc.  de  Biologie,  11  juin  1892,  p.  0i2). 
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Lorsqu'on  parcourt  les  doscriplioiis  des  diirérenles  épidémies  de  grippe  qui 
ont  Iravei'sé  IKiirope  depuis  deux  siècles,  on  es[  IVappé  de  voir  combien  la 
symptomalogie  se  présente  sous  des  aspects  variés.  Non  seulement  les  sym- 
ptômes des  épidémies  ne  sont  i)as  semblables  à  eux-mêmes,  mais  encore  on 
trouve  des  dilVérences  très  notables  suivant  les  pays,  suivant  des  localités  quel- 
quefois Iles  rapprochées,  suivant  enfin  cpie  les  observations  portent  sur  la 
période  du  déljut  ou  de  déclin  de  répidéniie. 

Il  résulte  de  cette  variabilité  d'allures  une  diCIiculté  fort  grande,  pour  cpii 
veut  syntliélisfM'  toutes  les  descriptions  et  présenter  un  tableau  clinique  de  la 
grippe. 

Dans  l'épidémie  de  1857,  par  exemple,  les  symptômes  dominants  portent  sur 
les  muqueuses  des  voies  respiratoires,  et  en  particulier  sur  celle  des  fosses 
nasales,  si  bien  que,  dans  la  suite,  on  considère  le  coryza  comme  la  signature  de 
la  grippe.  Aussi  lorsque  survint,  vers  la  fin  de  1889,  une  épidémie  de  grippe  où 
le  rhume  de  cerveau  ne  s'observait  qu'exceptionnellement,  et  dans  laquelle  les 
phénomènes  nerveux  prenaient  le  pas  sur  toutes  les  autres,  notre  génération 
médicale,  qui  ne  connaissait  que  la  grippe  catarrhale,  endémique,  saison- 
nière, se  récria  contre  le  diagnostic  qu'on  voulait  lui  imposer.  N'ayant  pas 
encore  observé  personnellement  ces  grands  courants  de  grippe  épidémique  qui. 
dans  l'espace  de  quelques  mois,  frappent  les  deux  tiers  de  la  population  de 
l'Europe,  elle  éprouva  une  réelle  difficulté  à  reconnaître  dans  l'épidémie 
régnante  les  symptômes  de  la  grippe  qui  ne  concordaient  pas  exactement  avec 
les  descriptions  des  ouvrages  classiques. 

Ainsi  s'expliquent  les  divergences  d'opinions  des  médecins  et  les  discussions 
contradictoires  des  sociétés  médicales,  dont  l'épidémie  de  1889-1890  nous  a  donné 
tant  d'exemples.  On  sait,  en  particulier,  combien  on  hésita  au  début  à  diffé- 
rencier la  grippe  de  la  dengue. 

Lorsque  l'on  compare  les  symptômes  que  nous  avons  observés  à  ceux  des 
épidémies  précédentes,  on  ne  tarde  pas  cependant  à  reconnaître  entre  eux  une 
parenté  certaine,  et  l'autonomie  de  la  grippe,  malgré  la  diversité  de  ses  formes, 
apparaît  avec  une  personnalité  symplomatique,  nette  et  indiscutable. 

Incubation.  —  La  période  cF incubation  est  très  courte;  elle  dure  quelques 
heures  et  au  maximum  1  ou  2  jours.  C'est  là  un  point  qui  a  été  bien  établi  dans 
quel([ues  cas  où  la  contagion  était  évidente.  L'apparition  des  premiers  sym- 
ptômes a  suivi  de  très  près  l'arrivée  d'un  malade  dans  une  localité  encore 
indemne.  Au  Val-de-Grâce,  11  cas  intérieurs  sur  15  se  sont  produits  de  1  à 
A  jours  ai)rès  l'installation  d'un  grippé  dans  un  lit  voisin  (Antony). 

Modes  de  début.  —  La  brusquerie  du  début  est  un  des  caractères  les  plus 
particuliers  de  la  maladie. 

La  grippe  peut  surprendre  rapidement,  et  en  quelques  instants  le  sujet  passe 
de  l'état  de  santé  à  un  état  d'impotence  complète.  Il  peut  être  frappé  au  milieu 
de  ses  occupations  journalières,  comme    ce  négociant  du  Havre  qui  fut  pris 
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violemment  cFiin  frisson  et  de  douleurs  dans  les  genoux  en  descendant  les 
marches  de  la  Bourse  du  Commerce,  ou  comme  cette  femme  dont  parle  Grasset 
qui,  au  cours  d'une  visite,  fut  obligée  de  s'aliter  sur-le-champ.  Parfois  la  maladie 
débute  la  nuit  par  un  accès  de  fièvre,  de  l'insomnie,  des  hallucinations,  et  même 
un  état  de  délire  particulier  avec  conscience.  Dans  quelques  cas,  tel  individu 
qui  s'était  couché  la  veille  bien  portant  est  pris  à  son  réveil  d'une  courbature 
généralisée  rendant  tout  mouvement  impossible. 

L'invasion  n'est  pas  toujours  ainsi  soudaine.  Un  léger  malaise  peut  précéder 
l'apparition  de  la  fièvre  de  1,  2  ou  5  jours;  un  rhume  léger,  constitué  par  du 
catarrhe  nasal  et  bronchique,  peut  ouvrir  la  marche  ;  puis  la  fièvre  s'allume, 
la  peau  devient  chaude,  la  face  vultueuse  ;  le  patient  est  pris  de  courbature 
généralisée  et  la  maladie  est  constituée.  La  grippe  entre  donc  en  scène  avec  des 
allures  très  différentes  ;  elle  présente  dans  son  évolution  des  formes  non  moins 
variées;  on  a  pu  dire  non  sans  raison  qu'il  existait  autant  de  types  distincts  que 
de  malades. 

On  s'accorde  cependant,  en  général,  pour  reconnaître  trois  formes  :  nerveuse, 
titoracique  et  gastro-intestinale.  Les  symptômes  de  l'une  ou  l'autre  forme  sont 
souvent  associés.  Nous  grouperons  par  appareil  les  symptômes  et  complications. 

Symptômes  nerveux.  —  Forme  nerveuse.  —  Les  formes  nerveuses  pures  ont 
été  très  fréquentes  dans  la  dernière  pandémie,  surtout  à  son  début. 

Quelques  symptômes  nerveux  sont  communs  à  presque  toutes  les  formes. 
Dès  le  début,  ils  anéantissent  le  malade.  Ce  sont  eux  qui  règlent  la  marche  de 
l'affection,  et  lorsque  toutes  les  localisations  sont  depuis  longtemps  éteintes, 
même  dans  les  formes  légères,  ils  rendent  la  convalescence  longue,  traînante, 
languissante,  frappant  le  malade  aussi  bien  dans  sa  force  physique,  qui  est 
considérablement  amoindrie,  que  dans  son  énergie  morale  et  intellectuelle. 

Un  mal  de  tête  violent,  comparable  à  la  migraine,  tel  est  le  symptôme  ner- 
veux le  plus  constant.  La  céphalalgie  apparaît  souvent  comme  première  mani- 
festation de  la  grippe;  en  général  elle  survient  dans  les  12  heures  qui  suivent 
le  début  de  l'affection.  Dans  quelques  cas,  elle  est  légère  et  disparaît  au  bout  de 
peu  de  temps,  tandis  que,  dans  d'autres  cas,  elle  est  intense,  s'accompagne  de 
photophobie,  de  vomissements,  et  jette  le  malade  dans  un  état  de  somnolence 
d'où  l'on  a  quelque  peine  à  le  tirer. 

Cette  céphalalgie  est  gravative,  s'accompagne  d'élancements  sourds  ;  elle  est 
lancinante,  en  coups  de  marteau.  Les  malades  ont  une  sensation  de  constriction 
au  front  et  aux  tempes  et  localisent  le  plus  souvent  leurs  douleurs  dans  l'orbite 
ou  derrière  les  globes  oculaires. 

A  côté  des  symptômes  de  dépression,  il  faut  signaler  l'excitation  qui  se 
manifeste  le  soir  et  surtout  la  nuit.  Éprouvant  un  malaise  inexprimable,  le 
malade  se  plaint  constamment  de  ne  pouvoir  trouver  une  position  convenable  ; 
il  s'agite,  se  retourne  continuellement  dans  son  lit;  un  état  d'angoisse  l'étreint, 
une  soif  vive  le  dévore,  et  il  se  lève  en  proie  à  un  délire  violent(').  Vers  le 
matin,  tout  se  calme,  et  le  patient  raconte  lui-même  ses  impressions  et 
ses  idées  délirantes,  dont  il  s'est  rendu  compte  et  dont  il  a  conservé  le 
souvenir. 

Tels  sont   les  symptômes  cérébraux  observés  fréquemment  pendant  la  pre- 

(')  JoFFROY,  Délire  avec  agitation  maniaque  dans  l'influenza.  Soc.  méd.  des  /lop.,  1890. 
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iiiirrc   niiil    de  la  maladie;   ils  pciivciil  se  j)ivson(('r  avec  celle  inlensilé,   môme 
dans  les  loniies  lég'èrcs  qui  guérissenl  en  T»  ou    i  joiii-s. 

Les  iiri'rtil;/ic!>  accompagnenl  souvenl  la  «•éplialalgie  (;l  se  manifestenl  par 
des  doulciiis  porlanl  sur  une  des  branches  du  li'ijuiii('<iu[^)\  plus  raremenl  on 
conslalc  (le  la  névrali^ie  du  plexus  cervical,  de  la  névralgie  inlercoslale  el  môme 
de  la  scialique.  JonVoy(^)  a  conslalé  G  cas  de  iiévi-algic  scapulo-huméralc  posl- 
grippalc.  Le  siège  principal  de  la  douleur  élail  JCiiaide  avec  irradialion  jusqu'au 
bout  des  doigis.  Le  Iroid,  les  elVorls,  amcnaienl  de;  véritables  accès  de  douleur. 

Parfois  la  névralgie  résume  toute  la  maladie;  elle  apparaît  alors  sous  une 
l'orme  comparable  aux  manifestations  larvées  de  la  fièvre  inlermitlente,  maladie 
avec  laquelle  la  gi'ippe  présente  de  nombi-euses  analogies. 

En  même  temps  que  ces  névralgies,  on  constate  dans  certaines  régions  une 
hyperesthésie  très  notable.  Tantôt  elle  est  disséminée  par  plaques  irrégulières, 
lanlôt  elle  est  généralisée.  A  la  céphalalgie  et  aux  névralgies  proprement  dites 
s'ajoutent  pres((ue  toujours  d<*s  douleurs. 

Les  (hii(lrnr>>  surviennent  souvent  tout  à  coup,  et  peuvent  siéger  dans  tous 
les  j)oints  du  corps,  comme  on  l'observe  dans  les  névralgies  généralisées;  mais 
elles  se  localisent  principalement  dans  la  région  lombaire.  La  rar/iialgie  peut 
apparaître  brusquement,  et  le  malade  est  tout  à  coup  forcé  de  se  plier  en  deux 
comme  dans  le  lumbago.  Rapidement  les  douleurs  deviennent  plus  intenses,  la 
lièvre  s'alkune,  et  l'on  pourrait  croire  à  l'invasion  d'une  variole  si  l'épidémie 
régnante  ne  faisait  penser  immédiatement  à  la  grippe.  Rarement  les  douleurs 
restent  localisées;  elles  atteignent  successivement  le  cou,  les  jambes,  les  bras; 
elles  frappent  aussi  bien  la  continuité  des  membres  que  les  articulations.  Elles 
sont  d'ailleurs  difficiles  à  définir,  ne  sont  pas  lancinantes,  et  sont  rarement 
spontanées;  cependant  le  malade  se  trouve  immobilisé  dans  la  position  qu'il 
prend  ;  dès  qu'il  veut  exécuter  un  mouvement,  ne  fût-ce  que  pour  se  retourner 
ou  saisir  un  objet,  les  douleurs  l'arrêtent.  La  pression  est  également  doulou- 
reuse, mais  on  ne  saurait  spécifier  le  siège  des  douleurs;  la  peau,  les  muscles, 
les  articulations  sont  sensibles,  au  point  de  faire  du  malade  un  impotent 
momentané. 

Ces  douleurs  ne  durent  pas  longtemps;  elles  ne  présentent  pas  toujours  ce 
degré  d'intensité,  surtout  dans  les  formes  atténuées;  dans  la  majorité  des  cas, 
elles  durent  12  ou  24  heures;  dans  les  formes  plus  sévères  de  la  grippe,  elles  se 
prolongent  pendant  plusieurs  jours. 

Une  courbature  très  accentuée,  puis  une  lassitude,  une  fatitjtfc  invinrihle. 
s'emparent  du  malade;  même  dans  les  cas  légers,  l'anéantissement,  ladépresision 
physi(pu'  et  intellectuelle,  le  manque  d'énergie,  l'impossibilité  de  réagir,  sont 
tout  à  fait  hors  de  proportions  avec  le  caractère  bénin  de  la  grippe.  Ces 
symptômes  n'apparaissent  pas  seulement  au  début  ou  dans  le  cours  de  l'afTec- 
tion,  mais  persistent  alors  même  que  tous  les  phénomènes  aigus  et  fébriles  sont 
éteints,  et  l'on  peut  dire  que,  grâce  à  eux,  la  convalescence  est  plus  longue  que 
l'atrection  elle-même.  Au  moment  où  le  malade,  se  croyant  guéri,  veut  reprendre 
ses  occupations,  il  constate  avec  élonnement  combien  il  a  été  amoindri  par 
quelques  jours  passés  au  lit.  Après  un  léger  efîort,  il  est  exténué,  il  se  trouve 

(')  NoTiiNAGEL,  ^'oc.  clcs  mécl.  do  Vienne.  Bull,  médir.  du  8  janv.  18D0.  —  Bidon,  Action 
exercée  sur  la  grippe  de  1889-1800  sur  le  svslènic  nerveux.  Rcv.  de  Méd..  août  et  sept.  1870, 
p.  680. 

(-)  JoFFROY,  Soc.  )tiéd.  des  hop.,  '28  mars  1890. 
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dans  un  état  d'affaiblissement  qu'il  ne  soupçonnait  pas,  et  qui  rend  tout  travail 
pénible  et  quelquefois  même  impossible. 

Certains  convalescents  réagissent  après  une  atteinte  légère,  reprennent  leurs 
occupations,  s'exposant  à  la  fatigue  et  aux  intempéries;  ce  sont  eux  qui  four- 
nissent un  grand  contingent  aux  rechutes,  qui  peuvent  être  graves  en  ouvra^at 
la  porte  aux  localisations  pulmonaires. 

Le  système  nerveux  central,  le  système  périphérique,  peuvent  être  particuliè- 
rement touchés. 

Du  côté  de  l'encéphale,  on  a  signalé  des  désordres  psychiques  parfois  très 
marqués.  M.  Joffroy  a  cité  un  cas  de  délire  aigu  avec  agitation  maniaque  qui 
dura  2  semaines  et  se  termina  par  guérison.  Grasset  a  souvent  observé  dans  la 
dernière  épidémie  un  délire  à  conceptions  suivies  et  raisonnées.  On  a  signalé  de 
la  dépression  mentale,  avec  confusion  des  idées,  affaiblissement  de  l'attention 
et  horreur  du  mouvement.  On  a  signalé  encore  des  phénomènes  d'excitation,  du 
délire  hypocondriaque  (Ballet,  Séglas)  (').  La  grippe  peut  être  encore  une  cause 
de  folie,  et  Mairet(^)  (de  Montpellier)  a  établi  les  rapports  étiologique  et  patho- 
génique  qu'a  affectés  la  grippe  avec  l'aliénation  mentale.  Sous  l'influence  de  la 
grippe,  on  peut  donc  voir  survenir  une  aliénation  très  nette  se  traduisant 
par  un  délire  à  direction  lypémaniaque,  avec  perversions  sensorielles  chez  des 
sujets  plus  ou  moins  prédisposés  à  présenter  des  troubles  cérébraux  mais 
n'ayant  jamais  eu  de  délire  (Paul  Blocq)  {'). 

On  a  signalé  de  rares  cas  d'épilepsie  jaksonienne  (Bilhaut,  Erlenmeyer). 

Quelques  cas  de  pseudo-méningite,  simulant  de  tous  points  la  méningite  et  se 
terminant  par  la  guérison,  ont  été  décrits  par  MM.  Gaucher  et  Sevestre.  On  a, 
d'autre  part,  observé  d'une  façon  relativement  fréquente  des  méningites  suppurées 
consécutives  à  des  otites  ou  à  des  pneumonies  et  dues  au  streptocoque  ou  au 
pneumocoque  de  Talamon  (Leyden,  Ewald,  Bidon)  {'•).  Hanot  a  observé  une 
méningite  streptococcique  de  la  base  chez  un  jeune  garçon  de  dix-huit  ans. 
Parent-Duchatelet  a  rapporté  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale.  Nous  avons 
rapporté  plus  haut  les  observations  de  Pfuhl,  montrant  la  localisation  possible 
du  bacille  de  Pfeiffer  dans  les  méninges  de  l'encéphale. 

Les  pseudo-méningites  grippales  sont  dues  sans  doute  à  l'action  des  toxines 
du  bacille  de  Pfeiffer.  Cette  action  est  souvent  légère  et  fugace,  elle  est  quel- 
quefois plus  intense,  mais  ne  laisse  en  général  aucune  trace  sur  les  centres 
nerveux.  Les  méningites  vraies  avec  exsudât  fîbrineux  ou  suppuré  sont  dues  au 
pneumocoque,  au  streptocoque  ou  au  staphylocoque,  parfois  associés  au  bacille 
de  l'influenza.  Cornil  et  Durante  (^)  ont  rapporté  un  certain  nombre  de  cas  de 
pseudo-méningites  grippales  terminés  par  la  guérison,  malgré  l'effrayante 
gravité  des  symptômes.  Paviot(^)  a  noté  l'absence  de  lésions,  dans  un  cas  sem- 
blable, à  l'autopsie.  On  trouvera  une  bonne  étude  des  méningites  et  pseudo- 
méningites grippales  avec  une  bibliographie  complète,  dans  le  récent  travail  de 
Marty(^). 

(*)  Soc.  méd.  des  hop.,  21  mars  1890. 
(2)  Montpellier  médical,  mai  et  juin  1890. 
(')  Gaz.  hebdom.  de  Médec.  et  de  Chirurg.,  1890,  p.  267. 
(*)  Bidon,  loc.  cit. 

(^)  CoRML  et  Durante,  Méningite  grippale.  Bull,  de  VAcad.  de  méd.,  7  mai  1895. 
(^)  Paviot,  Grippe  avec  symptômes  méningiliques.  Bull,  méd.,  1895,  p.  951. 
C)  J.  Marty,  Contribution  à  l'étude  des  accidents  cérébro-spinaux  dans  la"  grippe.  Arch. 
qénér.  de  méd.,  novembre  1898,  p.  515. 
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Des  phénomènes  balbnircx  ont,  ('lé  souvent  notés,  apparaissant  sous  forme  de 
tachycardie,  de  syncopes,  de  vertiges,  de  dyspnée,  de  respiration  de  Cheyne- 
Stokes,  de  lenteur  du  pouls,  d'niytliniic,  <riiilcruiittenc('scardia(|ues,  decollapsus 
cardiaque  et  même  (raccès  douloureux  lappchud  Tang-inc;  d(!  poitrin(;.  M.  Peter 
a  rapporté  plusicin-s  cas  (Wnii/or  y^cr/oy/s  d'origine  grippale.  Dans  un  cas,  la  mort 
survint  penchint  Tathupie. 

La  rachialgie  et  la  faiblesse  (U's  membres  (|ue  nous  avons  précédemment 
décrites,  la  douleur  des  genoux,  peuvent  être  considérées  comme  symplômes 
résultant  d'une  localisation  rnéchcllaire.  M.  Féréol  a  rapporté  un  cas  de  myélite 
ascendante  aiguë  chez  un  malade  d'ailleurs  morphinomane;  M.  Laveran  a 
observé  également  un  cas  de  myélite  ascendante  aiguë.  On  a  signalé  quelques 
cas  de  paralysies  vésicales  ou  de  paraplégies  passagères. 

Nous  avons  déjà  parlé  des  névralgies  signalées  au  cours  de  la  grippe  ;  on  a 
décrit  également  des  névrites  périphériques  d'origine  grippale,  et  Remak  aurait 
observé  une  paralysie  flasque  des  quatre  membres,  due  à  une  polynévrite 
aiguë.  On  a  signalé  encore  des  cas  de  poliomiélyte  aiguë  (Ghilarducci)  (*). 

La  grippe  a  suscité  chez  certains  individus  des  réveils  de  névrose.  Elle  s'est 
montrée,  comme  d'autres  infections,  agent  provocateurde  l'hystérie  (Duhomme, 
Grasset).  Elle  a  laissé  souvent  après  elle  un  profond  état  de  neurasthénie,  per- 
sistant encore  des  mois  après  la  guérison. 

L'action  de  la  grippe  sur  les  maladies  médullaires  organiques  a  été  peu 
étudiée.  Bidon  et  Villard  ont  signalé  l'augmentation  des  douleurs  chez  les 
ataxiques. 

■  De  tous  ces  symptômes  nerveux,  les  plus  fréquemment  observés  dans  la 
dernière  pandémie  étaient  la  céphalalgie,  les  douleurs  dans  les  articulations  et 
dans  les  masses  musculaires.  Il  ne  faut  pas  confondre  de  simples  arthralgies  ou 
des  myalgies  péri-articulaires  avec  de  véritables  pseudo-rhumatismes  infectieux 
(Ollivier  de  Rouen,  Huchard).  Si  les  symptômes  pulmonaires  manquaient  le 
plus  souvent  dans  la  forme  nerveuse  pure,  on  observait  souvent  une  toux  quin- 
teuse  et  douloureuse. 

La  céphalalgie,  l'insomnie,  l'agitation,  l'anxiété,  s'observaient  surtout  chez 
les  individus  à  tempérament  nerveux;  la  forme  adynamique  se  montrait  au 
contraire  chez  les  surmenés  ou  chez  ceux  qui  présentaient  une  tare  par  le  fait 
d'une  cardiopathie  (Ballet). 

Symptômes  de  l'appareil  respiratoire.  —  Forme  thoracique.  —  Ce  sont  les 
symptômes  pulmonaires  qui  font  de  la  grippe  une  maladie  grave. 

Ils  présentent  une  grande  variabilité  suivant  les  épidémies,  suivant  leur 
époque  d'apparition,  suivant  les  individus  atteints. 

C'est  ainsi  que,  dans  les  épidémies  du  commencement  de  ce  siècle,  les  loca- 
lisations de  la  grippe  sur  l'appareil  respiratoire  étaient  pour  ainsi  dire  la  règle. 
Le  coryza  aigu,  une  angine  d'intensité  variable,  la  laryngite,  la  trachéite,  la 
bronchite,  accompagnaient  tous  les  cas  d'intensité  moyenne.  Dans  l'épidémie 
de  1889-1 8U0,  ces  symptômes  furent  rares  dans  les  premiers  temps  de  l'épidémie, 
puis  ils  devinrent  progressivement  plus  fréquents  et  surtout  plus  graves,  si 
bien  ([u'au  moment  de  l'apogée  de  l'épidémie,  par  le  seul  fait  des  bronchites, 
broncho-pneumonies,   pneumonies    et    congestions   pulmonaires,    la    mortalité 

(')  GiuLARDUcoi,  Sopm  un  caso  di  pulivinidilc  anlcriore  amie  consecutivo  alla  influenza. 
In  Mudena,  1890. 
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s'est  élevée  dans  certaines  villes  à  un  chiffre  égal  à  celui  des  plus  fortes  épidé- 
mies de  choléra.  Un  grand  nombre  d'individus  paraissent  prédestinés  aux 
symptômes  pulmonaires,  tels  les  surmenés,  les  débilités  et  ceux  atteints  d'une 
cardiopathie  chronique;  chez  de  tels  malades  la  grippe  envahit  d'emblée  le 
poumon. 

Les  symptômes  pulmonaires  sont  des  plus  variables  dans  leur  intensité.  Dans 
sa  forme  respiratoire  la  plus  simple,  la  maladie  affecte  les  allures  du  rhume  le 
plus  vulgaire.  Elle  est  apyrétique,  sans  grands  signes  stéthoscopiques,  et  mar- 
quée pourtant  par  une  prostration  profonde. 

La  grippe  peut  toucher  isolément  ou  simultanément  différentes  parties  de 
l'appareil  respiratoire. 

Fréquemment  la  grippe  frappe  le  poumon  sans  prodromes;  le  plus  souvent 
cependant  le  poumon  n'est  atteint  que  secondairement.  Les  voies  respiratoires 
supérieures  sont  prises  tout  d'abord  et  l'inflammation  spécifique  gagne  de 
proche  en  proche  les  différentes  parties  de  l'arbre  aérien. 

Le  coryza  semble  être  le  prélude  de  la  grippe  ;  il  donne  au  malade  un  aspect 
tout  particulier.  Les  narines  légèrement  gonflées  présentent  à  leur  pourtour  une 
coloration  d'un  rouge  vif;  elles  sont  le  siège  d'un  écoulement  aqueux,  puis 
glaireux,  épais,  verdâtre  et  pouvant  même  devenir  purulent.  Ce  liquide  irritant 
va  porter  l'inflammation  sur  la  lèvre  supérieure  en  la  souillant;  les  yeux,  lar- 
moyants et  frappés  de  photophobie,  sont  en  même  temps  atteints  d'une  conjonc- 
tivite plus  ou  moins  intense.  Lorsque  la  muqueuse  du  nez  est  très  congestionnée, 
le  malade  éprouve  une  certaine  difficulté  à  parler  et  même  à  respirer,  il  est 
enchifrené  et  parle  la  bouche  ouverte.  Ce  catarrhe  oculo-nasal  donne  au  faciès 
une  physionomie  si  particulière,  qu'à  la  seule  inspection  on  dit  que  le  malade 
a  le  visage  grippé^  expression  qui  a  été  consacrée  par  le  langage  habituel. 

Il  est  rare  que  le  coryza  reste  localisé. 

Le  plus  souvent  l'inflammation  s'étend  au  larynx  et  détermine  une  toux  sèche, 
quinteuse,  pénible,  qui  empêche  le  malade  de  dormir;  la  voix  devient  rauque, 
bitonale,  et  au  niveau  du  larynx  survient  une  sensation  de  chaleur  avec  pico- 
tements ;  l'inflammation  gagne  ensuite  la  trachée,  les  grosses  bronches,  et  l'on 
dit  que  la  grippe  est  tombée  sur  la  poitrine. 

Dans  la  majorité  des  cas,  les  phénomènes  inflammatoires  ne  s'étendent  pas 
plus  loin.  Au  bout  de  8  à  10  jours  les  symptônies  de  bronchite  disparaissent. 
Cependant,  chez  un  grand  nombre  de  malades  la  toux  persiste,  et,  bien  longtemps 
après  que  tous  les  symptômes  de  la  grippe  ont  disparu,  cette  toux  résiste  encore 

tout  traitement. 

Telles  sont  les  localisations  pulmonaires  bénignes. 

Les  symptômes  laryngés  peuvent  présenter  une  certaine  gravité  et  revêtir 
l'aspect  clinique  de  l'œdème  de  la  glotte  avec  dyspnée  intense,  tirage  sus-ster- 
nal,  angoisse  extrême  (G.  Lyon).  La  guérison  est  habituelle.  Cartaz  a  signalé 
dans  un  cas  des  exulcérations  de  la  muqueuse  et  Moure  a  observé  des  ulcéra- 
tions sur  les  cordes  vocales.  On  a  signalé  encore  des  abcès  au  niveau  des 
cordes  vocales,  ainsi  qu'une  paralysie  passagère  de  ces  cordes.  Nous  devons  dire 
que  le  plus  souvent,  dans  la  laryngite  grippale,  on  n'a  trouvé  que  de  la  rougeur 
et  du  gonflement  des  cordes  vocales  et  de  la  muqueuse  interaryténoïdienne. 

La  bronchite  très  fréquente  est  caractérisée  par  quelques  râles  sibilants  et 
muqueux  disséminés  dans  les  deux  poumons.  Elle  peut  descendre  jusqu'aux 
petites  bronches  et  se  transformer  en  bronchite  capillaire.  D'une  façon  gêné- 
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raie,  elle  iiesl  grav(^  (\nr  choz  les  \  icillards,  clic/.  Ions  ceux  (|ui  soiiHVcul  d'une 
pneumopalhio  antérieure:  clie/,  les  car(lia(|ues,  elle  dc-lenniiu'  une  asyslolic 
l'apide  par  dilatai  ion  du  cœur  droit,  (leltc  hroïKdiile  peut  devenir  i-apidemenl 
|)urulente.  M.  Peler  a  insisté  sur  le  caractère  nunnnnlaire  des  crachats,  (jui 
rappcll(Md ceux  des  phlisi(pies.  Nous  a\()us  ol)sei\é  ;i\('c  M.  (lli.inleniessc!  un 
cas  où  rexpectoralion  avait  |)ris  une  odeur  taisant  l'cdouter  l'apparition  d'une 
gang'rènc  pulmonaire.  La  maladie  s(^  termina  cependant  par  la  guérison,  sans 
sphacèlo. 

La  forme  hrnnr/inpl('ijl(ji(c  tie  M.  Ilucliard  est  caractérisée  par  une  véritable 
pai'ésie  des  bronches,  avec  dyspnée  intense  et  absence  ûo  tout  symptôme 
slélli()scoi)ique. 

La  ('(nKjcstlon  pidnionairc  est  loin  de  com{)ort(îr  un  pronostic  toujours  ^rave. 
La  température  oscille  en  général  entre  o8'*,5  et  59",  et  le  malade  se  plaint  d'un 
point  de  côté  peu  douloureux  et  de  dyspnée.  A  l'auscultation,  on  entend  d(;s 
rAles  crépitants  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  avec  un  souffle 
doux,  perceptible  surtout  à  la  fin  de  l'inspiration.  Ces  signes  très  mobiles 
peuvent  disparaître  au  bout  de  '2  ou  5  jours  avec  la  chute  de  la  fièvre,  et  le 
malade  est  alors  guéri. 

Iluchard  dislingue  deux  variétés  de  congestion  :  l'une  hémopto'ique,  avec 
expectoration  mousseuse  et  colorée;  l'autre  passive,  plus  longue  de  durée  et 
consécutive  à  l'atl'aissement  du  tissu  pulmonaire.  La  congestion  hémopto'ique 
est  d'une  gravité  plus  grande  et  peut  se  terminer  par  la  mort.  M.  Ferrand  ('), 
dans  la  dernière  éj)i<lémie  de  grippe,  a  signalé  un  état  particulier  des  poumons 
précédant  la  congestion  pulmonaire.  Cet  état  est  caractérisé  par  la  diminution 
du  murmure  vésiculaire,  avec  exagération  de  la  résonance  et  augmentation  des 
vibrations  thoraciques. 

De  toutes  le;^  manifestations  pulmonaires  de  la  grippe,  la  plus  importante,  la 
plus  grave  et  aussi  la  plus  intéressante  est  la  pneuiitonle,  dont  on  ne  peut 
séparer  la  description  de  celle  de  la  broncho-pneumonie. 

Dans  le  cours  d'une  épidémie  de  grippe,  la  pneumonie  peut  se  présenter  dans 
deux  conditions  très  ditTérentes,  au  déclin  ou  au  début  de  l'infection. 

Dans  le  premier  cas,  un  individu  atteint  de  grippe  depuis  quelques  jours  (-), 
avec  inflammation  des  voies  aériennes  supérieures,  présente  tout  d'un  coup  un 
état  général  mauvais,  sa  température  s'élève,  la  dyspnée  survient  et  une  pneu- 
monie vient  se  greffer  sur  le  terrain  p^'éparé  par  la  grippe. 

Tout  autre  est  le  début  de  la  jineunwnie  grippale.  Apparaissant  au  délnit  de 
la  maladie,  elle  survient  tremblée  comme  manifestation  primitive  de  la  grippe. 
On  pourrait  croire  à  l'invasion  d'une  pneumonie  franche  aiguë.  Cependant,  la 
maladie  se  présente  avec  des  caractères  déjà  particuliers  (^).  Tout  d'abord  elle 
est  épidémi<[ue  et  frappe  plusieurs  personnes  de  la  même  maison;  certains 
auteurs  admettent  même  qu'elle  est  contagieuse.  De  plus,  elle  a  une  physio- 
nomie clinique  spéciale.  Le  début  est  insidieux,  le  frisson  initial  fait  défaut,  la 
douleur  de  côté  est  généralement  peu  intense;  le  tracé  thermique  est  irrégulier 
Qvec  des  rémissions  et  des  poussées  fébriles;  rarement  on  constate  la  véritable 
crépitation  fine  et  sèche  de  la  pneumonie  franche,  on  per<^'oit  plutôt  du  râle 
sous-crépitant;    le   souffle    est    moins    rude;   les   crachats,   à   peine    teintés  et 

(')  FEniiAND,  Bull.  Soc.  )iicd.  des  hùp.,  1800,  p.  115. 
(*)  Jaccoud,  Palhol.  int.,  1885.  p.  7.81. 
(')  Grisolle,  Pathul.  iiiL,  p.  588. 
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visqueux,  ne  diffèrent  guère  de  ceux  que  produit  la  bronchite  simple;  excep- 
tionnellement ils  renferment  un  peu  de  sang.  En  général  la  dyspnée  est  intense 
et  sans  rapport  avec  l'étendue  de  la  phlegmasie;  il  n'est  môme  pas  rare  de  voir 
survenir  de  véritables  accidents  asphyxiques  (Huchard)  (*).  Le  pouls  a  une  fré- 
quence moyenne;  il  est  mou,  sans  résistance,  souvent  ralenti  et  en  désaccord 
avec  la  température.  Quelques  malades  ont  du  délire,  des  soubresauts  de  ten- 
dons ;  tous  sont  prostrés  comme  dans  les  fièvres  graves.  Ces  pneumonies 
passent  souvent  à  la  suppuration  et  se  compliquent  d'albuminurie,  de  ménin- 
gite, d'endocardite.  Elles  peuvent  également  se  terminer  par  gangrène 
(Kundrat). 

Les  foyers  d'hépatisation  sont  multiples  ;  ils  passent  de  l'un  à  l'autre  côté  du 
poumon.  La  défervescence  se  fait  lentement  par  poussées  successives  du 
sixième  au  douzième  jour,  et  souvent  elle  est  marquée  par  des  sueurs  abon- 
dantes. Le  pronostic  est  toujours  grave. 

Dans  deux  cas  de  pneumonie  grippale,  M.  Gaucher  (^)  a  constaté  l'aspect 
macroscopique  d'une  pneumonie  lobaire  arrivée  à  l'hépatisation  grise,  et  cepen- 
dant l'examen  microscopique  fit  voir  que  cette  lésion  devait  être  rapportée  non 
à  la  pneumonie  franche,  mais  à  la  broncho-pneumonie.  C'était  une  broncho- 
pneumonie massive,  pseudo-lobaire,  caractérisée  surtout  par  l'abondance  des 
leucocytes,  qui  remplissaient  les  alvéoles  pulmonaires  et  les  bronchioles. 

C'est  dans  ces  deux  cas  que  MM.  Gaucher  et  Thoinot  ont  retiré  du  suc  pul- 
monaire, de  la  pulpe  splénique  et  du  sang  du  cœur  un  petit  bacille  non  patho- 
gène pour  les  cobayes  et  les  lapins,  mais  pathogène  pour  les  souris. 

Les  pleurésies  grippales  peuvent  se  présenter  soit  sous  forme  de  pleurésie 
sèche  ou  séro-fibrineuse,  survenant  en  même  temps  que  la  congestion  pulmo- 
naire, ou  à  son  déclin  à  la  façon  d'une  véritable  crise,  soit  sous  forme  de  pleu- 
résies purulentes  d'emblée  ou  consécutives  à  des  pneumonies  ou  à  des  broncho- 
pneumonies. Le  pus  de  ces  pleurésies  donne  le  plus  souvent  des  cultures  de 
streptocoques,  et  dans  quelques  cas  des  cultures  de  pneumocoques.  L'allure 
clinique  de  ces  pleurésies  purulentes  varie  suivant  la  nature  du  microbe  qui  les 
a  produites.  Les  pleurésies  à  streptocoques  les  plus  fréquentes  débutent  par  un 
violent  point  de  côté,  avec  fièvre  intense  à  exaspération  vespérale  ;  le  pus,  d'un 
jaune  sale,  se  reproduit  rapidement  après  les  ponctions  et  l'empyème.  Le  début 
des  pleurésies  à  pneumocoques  est  insidieux,  la  fièvre  est  modérée,  le  pus  est 
épais,  crémeux,  et  peu  abondant.  On  observe  fréquemment  des  vomiques, 
et  la  maladie  tend  naturellement  vers  la  guérison.  M.  Letulle  a  observé  un 
cas  de  pleurésie  interlobaire,  guéri  15  jours  après  la  vomique;  il  a  trouvé 
dans  le  pus  le  pneumocoque  de  Friedlander.  Nous  avons  trouvé  dans  un 
cas  de  pleurésie  purulente  un  bacille  indéterminé;  M.  Letulle  a  rencontré 
également  le  même  organisme.  Nous  avons  vu,  dans  le  chapitre  consacré  à 
la  bactériologie,  que  Meunier  avait  constaté  le  bacille  de  l'influenza  dans  un 
épanchement  séro-fibrineux  et  Pfeiffer  dans  certaines  collections  purulentes 
de  la  plèvre. 

Jaccoud,  Morel-Lavallée  (^),  ont  insisté  sur  la  bilatéralité  des  pleurésies  sèches 
survenant  au  cours  de  la  grippe. 

(*)  Huchard,  Bull.  Soc.  des  Iwp.,  1890,  p.  565. 

(^)  GAL'f;HER,  Sur  la  grippe.  Bull.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1890,  p.  104. 

{')  Morel-Lavallée.  La  grippe.  Coup  d'œil  comparatif  sur  les  épidémies  de  1889-1890  et 
1897-1898.  Journ.  de  méd.  interne,  1"  et  15  juillet  1898. 
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Symptômes  de  1  appareil  digestif.  —  Forme  gastro-intestinale.  —  Après  les 
symplùiiics  ncr\('ii\  cl  les  localisalioiis  jMiliiioiiiiircs  (h;  la  gi-ippc,  \o<,  phénoinènf;>< 
yaHlr()-inh->^riii(iux  sont  les  plus  importants.  Lp  plus  souvent  ils  n'apparaisscnl 
qu'à  lilrc  <ie  lroul)les  accessoires,  mais  ils  présentent  parfois  une  telle  acuité  et 
impriment  à  la  ^■rip|)e  une  allure  si  spéciale  (ju'ils  commandent  l'évolution 
clini(pie  de  la  maladie. 

Lorscjue  les  troubles  de  l'appareil  dif^estif  sont  reléf^ués  au  second  [)lan,  ce 
(pii  est  le  cas  le  plus  IVéipuml,  ils  consistent  surtout  en  symptôm(;s  d'einharran 
t/tisirii/Hi'.  Dès  le  (l<''l)nl,  la  langue  est  blanche  sur  sa  face  dorsale  et  d'un  rouge 
vit  siu'  ses  bords;  dans  les  cas  graves,  elle  devient  sèche. 

Faisans  (')  a  insisté  sur  des  caractères  spéciaux  à  la  langue  grippale.  Elle 
conserve  le  plus  souvent  sa  forme  et  ses  dimensions  normales;  elle  est  humide, 
et  ce  qui  la  caractérise  surtout  c'est  sa  coloration;  elle  est  d'une  teinte  blanc 
bleuté,  assez  analogue  à  celle  de  la  porcelaine,  rappelant  un  peu  celle  des 
platpies  miupieuses  buccopharyngées;  en  un  mot,  elle  c^l  opalinr.  Celle  colo- 
l'alion  opaline   est    tantôt  uniforme  et  tantôt  tachetée, 

La  langue  opaline,  ajoute  Faisans,  dure  autant  que  la  grippe  elle-même.  Elle 
peut  persister  alors  que  le  malade  semble  guéri;  il  peut  rester  alors  sujet  à  des 
reciudescences  (pie  l'on  appelle  à  tort  des  rechutes;  le  malade  éprouve  dans  la 
bouclie  une  s<'nsalion  de  chaleur  et  de  sécheresse  des  plus  pénibles;  la  dégluti- 
tion même  ('sl  rendue  plus  difficile  par  l'inflammation  du  pharynx. 

L"inap|)étence  est  complète,  la  soif  vive.  Les  dmilciri'^  nu  niveau  de  festoruar 
ne  sont  i)as  rares;  elles  sont  caractérisées  par  une  sensation  de  lourdeur,  de 
pesanteur,  (pii  suit  lingestion  des  liquides. 

Pai-fois  on  observe  des  vonm-^ement^  qui  apparaissent  à  la  suite  de  l'ingestion 
des  médicaments. 

La  constipation  est  la  règle,  mais  au  bout  de  quelques  jours  il  n'est  pas  rare 
d'observer  une  légère  diarrhée. 

Le  foie  peut  être  congestionné  pendant  quelques  jours,;  la  rate  est  au  contraire 
presque  toujours  augmentée  de  volume  ;  elle  atteint  parfois  le  double  de  son  volume 
normal  (Potain,  Chantemesse  et  Widal,  Guyot,  Fiirbringer).  Par  contre,  Comby 
dit  n'avoir  rencontré  qu'une  seule  fois  la  rate  augmentée  sur  cinq  autopsies. 

A  côté  de  ces  symptômes  de  simple  embarras  gastrique,  il  convient  de  signaler 
les  phénomènes  gastro-intestinaux  intenses. 

Les  vomissements  surviennent  par  accès,  et  l'ingestion  de  la  moindre  quantité 
de  liquide  les  réveille.  Des  vomissements  bilieux  ne  tardent  pas  à  apparaître, 
et,  lorsqu'ils  ont  cessé,  le  malade  continue  encore  à  faire  des  efTorts,  à  avoir  des 
nausées;  «  il  vomit  à  vide  ». 

Tous  ces  'symptômes  (.Vinfolérance  gaMrique  s'accompagnent  de  douleurs 
intenses  qui  se  manifestent  sous  forme  iïaecès  de  gastralgie  avec  irradiations 
dans  la  région  dorsale  et  dans  tout  l'abdomen,  dont  la  palpation  est  parfois  très 
douloureuse.  Une  diarrhée  intense  (-),  accompagnée  de  coliques  intestinales,  ne 
tarde  pas  à  apparaître,  et  le  malade  souffre  d'un  ténesme  très  pénible,  de 
crampes  et  de  refroidissement  des  extrémités.  Tous  ces  symptômes  surviennent 
par  accès,  et  le  malade,  aux  prises  avec  ces  violentes  douleurs,  tourmenté  par  des 
vomissements  incoercibles  et  une  diarrhée  continuelle,  avec  son  faciès  grippé, 
a  l'aspect  d'un  cholérique. 

(')  Faisans,  La  langue  grippale.  Soc.  méd.  des  hôp.,  26  mai  18'j.j,  p.  408. 
{-)  FÉRiioL,  Bull.  Soc.  méd.  des  hùp.,  1890,  p.  111. 
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L'entérite  dysentériforme  a  été  constatée  par  Fûrbringer,  par  Le  Gendre. 
Comby  a  signalé  le  melœna  chez  une  fillette  de  trois  ans.  Jiirgens  a  constaté 
dans  une  autopsie  une  gastro-entérite  hémorragique. 

Parfois  les  déterminations  gastro-intestinales  donnent  à  la  maladie  les  allures 
de  la  fièvre  typhoïde.  Le  malade,  plongé  dans  le  demi-coma,  en  proie  à  des  épis- 
taxis  répétées,  avec  de  la  diarrhée,  de  la  douleur  dans  la  fosse  iliaque,  de  l'albu- 
mine dans  les  urines,  a  tout  l'aspect  d'un  typhique,  et  l'on  sait  combien,  pen- 
dant plusieurs  jours,  le  diagnostic  peut  être  difficile. 

La  péritonite  suppurée  accompagnant  la  pleurésie  purulente  a  été  signalée 
par  exception  (Guyot). 

Des  lésions  buccales  et  dentaires  ont  encore  été  signalées.  Hugenschmidt  (*) 
a  rencontré  fréquemment  des  gingivites  simples  de  3  ou  4  jours  de  durée,  et 
accompagnées  parfois  de  périostite  dentaire  généralisée,  empêchant  le  malade 
de  mastiquer.  Il  a  observé  encore  des  gingivites  ulcéro-membraneuses,  gagnant 
ensuite  toute  la  cavité  buccale  et  envahissant  le  voile  du  palais,  les  piliers  pha- 
ryngiens, la  luette,  les  lèvres,  la  joue,  la  langue.  La  durée  de  cette  complication 
variait  entre  10  jours  et  1  mois. 

La  stomatite  aphteuse  a  été  rencontrée  9  fois  par  Hugenschmidt,  pendant 
l'épidémie  de  1889-1890.  Dans  2  cas,  cette  complication  avait  été  particulière- 
ment sévère,  tant  par  les  grandes  dimensions  que  par  la  confluence  des  aphtes 
(38  aphtes  chez  un  sujet).  Nous  avons  nous-même  observé  une  éruption  con- 
fluente  d'ulcération  aphteuse,  évoluant,  chez  un  malade,  pendant  l'épidémie, 
en  même  temps  que  les  autres  symptômes  de  la  grippe. 

Les  périostites  alvéolo-dentaires  suppurées  ont  été  particulièrement  fréquentes 
et  se  sont  présentées  avec  des  allures  spéciales.  On  a  pu  voir  chez  un  même 
malade  4  abcès  alvéolaires,  évoluant  simultanément  en  des  points  différents  de 
la  bouche  (Hugenschmidt). 

On  a  signalé  des  pharyngites  érythémateuses,  ayant  tout  l'aspect  des  angines 
scarlatineuses  (Cartaz). 

Symptômes  de  l'appareil  cardio-vasculaire.  —  Les  symptômes  car- 
diaques jouent  un  rôle  des  plus  importants  dans  la  marche  de  la  grippe. 
Souvent  la  gravité  de  la  maladie  dépend  uniquement  de  l'état  du  cœur.  La 
prédilection  marquée  de  la  grippe  pour  les  poumons  fait  que  le  cœur  se 
trouve  subitement  obligé  de  se  contracter  énergiquement,  pour  lutter  contre 
la  gêne  de  la  circulation  pulmonaire,  et  c'est  précisément  à  ce  moment 
que  le  cœur  est  atteint  pour  son  compte,  non  seulement  dans  son  enve- 
loppe endopéricardique,  mais  encore  jusque  dans  l'intimité  de  ses  fibres 
musculaires. 

Tous  les  cardiaques  atteints  de  grippe  peuvent  être  pris  rapidement  de 
symptômes  d'une  haute  gravité  ;  Vinsuffîsance  cardiaque  chez  eux  entre  rapide- 
ment en  scène.  Les  complications  endocardiques  sont  exceptionnelles  et  dues 
sans  doute,  quand  elles  existent,  à  des  infections  secondaires.  Il  en  est  de  même 
de  ces  phénomènes  de  syncope,  liés  à  une  altération  de  la  fibre  cardiaque. 
S'agit-il  d'une  myocardite  grippale  ou  bien  le  muscle  cardiaque  présente-t-il  une 
tare  préalable  et  latente?  C'est  là  un  point  qu'il  est  impossible  d'élucider  dans 
la  majorité  des  cas. 

(*)  Hugenschmidt,  Des  complications  infectieuses  buccales  et  dentaires  de  la  grippe  pen- 
dant les  épidémies  1889-1890  et  1891-1892.  Revue  internat.  cV odontologie,  août  1892. 
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Ferrand,  Bur-quoy,  Rondii,  G.'illiîird,  Anlf)ny,  oui  sif^iiah-  des  plilrhilea  dans  le 
cours  de  la  f^rijtpe. 

Les  lu'inornKjicH  sont  ThmiuciiIcs.  (liiez  certains  individus,  les  épislaxis,  les 
méli'orragies,  sonl  si  abondantes  el  ié[)étées  (jiron  pourrait  presque  croire  à 
l'existence  d'une  l'orme  hémorragique. 

Toutefois,  h  l'encontre  de  ce  qui  s'observe  dans  les  autres  maladies  inl'e<> 
lieuses,  les  hémorraji^ies  ne  compoitenl  pas  une  gravité  spéciale,  en  dehors  de 
l'état  d'anémie  et  d'aiïaiblissemenl  cpi  elles  provoquent. 

Les  /ti''rii()j)tysii's[^)  s'observent  suilout  chez  les  pliiisicpies.  Or.  on  sait  fjue  la 
grippe  donne  à  la  phtisie  pulmonaire  un  eoui^  de  loiiet  tel,  (jiie  nif^me  des 
formes  de  h/hn-ciilDsc  à  évolution  lente  prennent  siihltcjnenl  une  allure  {jalo- 
panle.  Dans  (pu'l<|ues  cas,  la  graïuilie  vient  fermer  la  marche. 

Conuue  toutes  les  maladies  infectieuses,  la  grippe  frappe  le  >iij>ilènie  arlériel 
et,  chez  les  indixidiis  prédisposés,  elle  détermine  ou  active  le  processus  de 
dégénérescence  qui  aboutit  à  Vartério-sclérose.  Ainsi  s'expliquent  les  aortites,  et 
surtout  les  néphrites  interslilieUes  qui  ont  apparu  conuue  rui  reliquat  de  la 
grippe,  et  dont  cette  maladie  a  joué  le  rôle  d'agent  provocateur. 

L'artéi'ite  peut  intéresser  l'aorte,  l'artère  centrale  de  la  rétine  et  les  artères  du 
cerveau;  elle  frappe  surtout  les  artères  des  membres.  Duchesneau  a  signalé  la 
gangrène  du  pied,  Gould  la  gangrène  des  deux  pieds.  Dans  un  cas  de  Rendu, 
la  thrombose  s'étendait  au  dernier  segment  de  l'aorte  abdominale  et  remplissait 
l'artère  rénale  droite. 

Le  pouls  est  souvent  lent,  irrégulier,  intermittent;  il  peut  être  instable 
(Huchard);  ainsi  il  est  normal  comme  rythme  et  comme  fréquence  lorsque  le 
malade  est  dans  le  décubitus  dorsal,  mais  peut  monter  de  120  à  120  pulsations 
lorsqu'il  se  met  sur  son  séant.  La  tension  artérielle  est  souvent  diminuée 
(Huchard).  Le  cœur  présente  fréquemment  le  rythme  fœtal. 

On  observe  fréquemment  des  lipothymies,  des  syncopes,  des  attaques  d'angine 
de  poitrine. 

Fièvre.  —  Elle  peut  manquer  dans  quelques  cas  exceptionnels,  mais  elle 
existe  en  général,  oscillant  entre  58°, 5  et  59", 5  ;  elle  atteint  assez  souvent  40" 
et  41°.  Elle  peut  se  manifester  par  un  seul  accès  survenant  brusquement  et  ne 
durant  que  quelques  heures.  En  général,  la  température  atteint  son  maximum 
dès  le  premier  ou  le  second  jour;  la  défervescence  se  fait  presque  immédiate- 
ment par  oscillations  descendantes,  et  très  exceptionnellement  par  crises, 
comme  dans  la  pneumonie.  La  durée  moyenne  de  la  fièvre  est  des  plus 
variables  ;  elle  dépend  des  complications  qui  peuvent  survenir,  elle  peut  être 
de  5  ou  4  jours  et  8  jours  môme.  On  l'a  vue  se  prolonger  jusqu'au  vingt- 
quatrième  jour,  sans  qu'il  y  ait  cependant  de  complication  pulmonaire.  La 
température  peut  s'abaisser  pendant  quelques  jours  pour  s'élever  de  nouveau. 

Appareil  génito-urinaire.  —  Les  urines  sont  assez  fréquemment  albumi- 
neuses  et  pres([ue  toujours  diminuées  de  volume,  boueuses  et  fortement 
uratiques. 

L'urobilinurie  a  été  signalée  par  M.  Hayem,  Nous  avons  observé  plusieurs 
cas  de  cystite.  Une  autopsie  de  néphrite  aiguë  d'origine  grippale  a  été  faite  par 

{')  FÉRÉOL,  Bull.  Soc.  méd.  des  liôp..  1890,  p.  111. 
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Leyden,  qui  a  trouvé  des  lésions  de  glomérulo-néphrite.  La  néphrite  revêt  parfois 
une  telle  intensité  que  dès  le  début  on  constate  l'anurie,  l'urémie  convulsive  ou 
comateuse  (J.  Teissier).  La  congestion  rénale  aiguë  du  début  avec  hématurie  a 
été  signalée  par  Le  Gendre.  Dans  l'étiologie  du  mal  de  Bright,  il  faut  peut-être 
compter  avec  ces  poussées  de  néphrite  aiguë  d'origine  grippale. 

La  cystite  a  été  également  signalée. 

L'orchite  ne  survient  que  comme  complication  exceptionnelle. 

La  grippe,  comme  toute  maladie  infectieuse,  peut  déterminer  l'avortement  ; 
elle  prédispose  à  l'infection  puerpérale  ('). 

Éruptions  cutanées.  —  La  grippe  détermine  souvent  l'apparition  d'exan- 
thèmes qui  ont  en  général  l'apparence  d'érythèmes  scarlatiniformes  ou  rubéo- 
liques.  On  observe  parfois  des  poussées  de  roséole,  d'urticaire,  d'herpès. 
Récamier,  lors  des  deux  épidémies  de  1805  et  de  1857,  avait  déjà  insisté  sur 
l'apparition  fréquente  d'exanthèmes. 

Ces  éruptions  fleurissent  surtout  au  début  de  la  maladie,  en  général  vers  le 
deuxième  jour;  elles  sont  fugaces  et  n'ont  aucune  influence  sur  l'évolution  de  la 
maladie,  mais  peuvent  faire  hésiter  le  diagnostic. 

Des  furoncles  se  développent  parfois  pendant  la  convalescence  (Leloir). 

L'érysipèle  peut  survenir  comme  complication  de  la  grippe.  G.  Lemoine('^)  a 
rapporté  quatre  observations  d'érysipèle  survenu  pendant  la  convalescence  de 
la  grippe,  et  précédé  chez  trois  malades  d'un  gonflement  de  la  région  paroti- 
dienne.  Les  malades  n'avaient  pas  pris  contact  avec  des  érysipélateux,  et 
Lemoine  a  pensé  que  la  grippe  a  été  la  cause  immédiate  du  développement  de 
ces  quatre  cas  d'érysipèle. 

Articulations.  —  Le  pseudo-rhumatisme  grippal  a  été  décrit  par  J.  Teissier, 
qui  a  vu  la  fluxion  des  gaines  tendineuses  et  l'hydarthrose  du  genou,  par  Olli- 
vier  (de  Rouen),  par  Hucliard. 

Hanot  a  rapporté  un  cas  d'arthrite  suppurée  à  streptocoques. 

Organes  des  sens.  —  Les  complications  auriculaires,  bien  étudiées  pendant 
la  dernière  épidémie,  ont  été  extrêmement  fréquentes  et  décrites  par  les 
médecins  auristes,  tels  que  Lœwenberg(^),  Zaufalet  Politzer.  On  a  observé  tantôt 
de  simples  bourdonnements  d'oreille,  tantôt  une  otite  moyenne  avec  écoulement 
abondant  et  mastoïdite  suppurée,  tantôt  des  méningites  avec  épanchement 
séreux  ou  purulent  dans  la  caisse,  tantôt  la  forme  périostique  de  l'otite.  Dans 
cette  forme,  l'otite  aiguë  détermine  des  fusées  purulentes  le  long  du  périoste  et 
peut  respecter  l'ouïe. 

Les  otites  grippales  du  début  ou  de  la  convalescence  se  sont  montrées 
presque  toujours  bénignes. 

On  a  signalé  des  lésions  de  toutes  les  parties  constituantes  de  l'appareil  de 
la  vision,  des  ténonites,  de  l'œdème  de  la  paupière,  de  simples  orgelets,  des 
abcès  orbitaires  et  péri-orbitaires  très  graves,  des  conjonctivites  simples,  puru- 

(*)  G.  Séguel,  Essai  sur  l'influenza  dans  ses  rapports  avec  la  grossesse,  raccouchement, 
les  suites  de  couches  et  les  maladies  de  l'appareil  génital  de  la  femme.  Th.  de  Paris,  189."). 
—  Marie  Schirsky,  De  la  grippe  dans  ses  rapports  avec  la  puerpéralité.  Th.  de  Paris,  1898. 

(^)  G.  Lemoixe,  Revue  de  méd.,  1890,  p.  527. 

(*)  Lcewenberg,  L'otite  grippale,  observée  à  Paris  en  1891.  Ann.  des  maladies  deV oreille  et 
du  larynx,  novembre  1891. 
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lentes  ou  hémorrhagiqiies,  des  kératites  à  l'orme  sei-j)if^ineuse  (Delacroix;,  ou 
à  forme  herpétique  avec  ulcération  superficielle  (Galezowski).  On  a  signalé 
encore  des  troubles  visuels  caractéiisés  par  de  Tamblyopie,  de  la  xanlhopsie,  do 
la  dyschromatopsie,  de  la  micropsie,  de  la  mi<i^raine  ophtalmique.  On  a  décrit 
des  paralysies  incomplètes  des  muscles  de  l'œil,  surtout  de  la  troisième  paire, 
des  j)aralysies  de  raccommodation  et  même  de  ro|)h(alinopl('i^ie  exicrne.  On  a 
été  jus(iu"à  coui[)arer  les  paralysies  oculaires  gi'ippales  aux  paralysies  post- 
diplil(''i'i(iu('s. 

En  résiuué,  au  cours  de  la  dernière  épidémie,  on  a  décrit  des  altérations 
d'origine  grip[)ale  les  plus  vai'iées  portant  sur  l'organe  de  l'ouïe  et  sur  celui 
de  la  vision,  altérations  qui  avaient  élé  peu  étudiées  par  les  anciens.  Les  troubles 
avec  lesquels  on  a  eu  le  j)lus  IVéciuemment  à  compter  consistaient  en  écoule- 
ment purulent  se  faisant  par  l'oreille,  et  surtout  en  douleurs  rétro-oculaires 
extrêmement  violentes  qu'on  a  voulu  localiser  dans  la  capsule  de  Tenon  et  qui 
représentent  un  des  symptômes  capitaux  de  la  période  d'invasion. 

Marche.  —  Elle  varie  suivant  les  formes  de  la  maladie.  Les  grippes  nerveuses 
sont  souvent  les  plus  courtes. 

Dans  certains  cas  très  légers,  la  grippe  ne  se  manifeste  que  par  de  la 
céphalalgie  comparable  à  une  migraine,  par  une  névralgie,  par  un  coryza,  par 
de  la  toux,  par  une  indigestion.  La  fièvre  peut  ne  pas  exister  ou  ne  durer  que 
quelques  heures.  Le  malade  n'est  alors  même  pas  obligé  de  s'aliter,  peut 
continuer  à  vaquera  ses  occupations  et,  après  2  ou  5  jours  de  malaise,  il  est 
déjà  guéri. 

La  grippe  peut  débuter  brusquement  par  une  température  très  élevée  faisant 
croire  à  l'invasion  d'une  maladie  grave,  par  une  douleur  de  tète  violente,  avec 
insomnie  ;  mais,  au  bout  de  2  jours,  la  fièvre  tombe  et  la  convalescence  com- 
mence. 

Les  symptômes  généraux,  la  fièvre,  les  phénomènes  nerveux,  persistent  pen- 
dant -4  ou  o  jours,  puis  surviennent  des  phénomènes  de  crises  caractérisés  par 
des  sueurs  profuses,  de  la  diarrhée,  de  la  polyurie,  de  l'herpès. 

La  grippe  est  une  maladie  à  rechutes,  a  dit  M.  Jaccoud.  Les  rechutes  sont  en 
effet  très  fréquentes.  Dans  certaines  contrées,  pendant  la  dernière  épidémie,  on 
les  a  observées  dans  un  septième  des  cas.  Elles  surviennent  quelques  jours  après 
le  première  défervescence;  les  deux  attaques  peuvent  se  ressembler,  mais  à  une 
forme  nerveuse  peut  succéder  une  forme  catarrhale  chez  le  même  individu. 
Ces  rechutes  aggravent  la  convalescence. 

La  grippe  est  enfin  une  maladie  à  récidives  (*).  L'influenza  peut  éclater  à 
nouveau  chez  des  malades  qu'elle  avait  frappés  les  années  précédentes. 

Convalescence.  —  Même  pour  une  attaque  courte  et  bénigne,  elle  est  presque 
aussi  longue  et  traînante  que  celle  de  la  fièvre  typhoïde.  On  n"était  pas  assez 
convaincu  de  ce  fait  en  1889-1890  et  on  laissait,  au  moins  au  début  de  Tépidémie, 
les  malades  quitter  trop  tôt  leur  chambre.  Pour  éviter  les  complications  pulmo- 
naires, il  faut  empêcher  les  malades  encore  sensibles  à  l'égard  du  froid  de 
s'exposer  trop  rapidement  aux  intempéries. 

(•)  A.  Laurent,  Des  manifestations  influenziques  et  gripijales  en  1891  et  des  récidives 
chez  des  sujets  qui  déjà  en  1801  avaient  élé  atteints  d'influenza.  Normandie  médicale, 
t"juin  1891. 
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Au  début  de  la  convalescence  on  observe  en  général  une  lassitude  et  une 
dépression  des  forces  très  marquées,  de  l'accablement  et  des  vertiges,  ainsi 
que  la  persistance  de  troubles  digestifs  tels  que  anorexie,  vomissements, 
diarrhée. 

Plus  tard  peut  persister  un  état  neurasthénique  dont  beaucoup  d'anciens 
o-rippés  ne  sont  pas  encore  sortis  une  année  après  l'épidémie.  Legendre  con- 
sidère que  la  cause  de  cet  état  est  une  dénutrition  rapide  du  système  nerveux. 

Chacun  fait  un  peu  la  convalescence  à  sa  façon,  suivant  les  conditions  de  son 
tempérament.  Les  migraineux  sont  en  proie  à  des  attaques  de  céphalalgie  sub- 
intrantes,  les  sensibles  du  tube  digestif  à  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 
On  observe  enfin  la  toux  coqueluchoïde,  des  congestions  pulmonaires  et  des 
broncho-pneumonies  traînantes,  de  l'angoisse  précordiale  et  des  irrégularités 
du  cœur. 

Influence  du  terrain  et  de  la  constitution  médicale.  —  Il  n'est  peut-être  pas 
^le  maladie  dont  la  physionomie  puisse  être  plus  modifiée  que  celle  de  la  grippe 
par  le  terrain  pathologique  sur  lequel  elle  évolue.  «  La  fièvre  catarrhale,  disait 
Stoll,  toujours  identique  au  fond,  affecte,  d'ordinaire,  plus  particulièrement  tel 
ou  tel  organe,  suivant  que  cette  fièvre  le  trouve  disposé  à  la  recevoir.  »  Là  est  le 
secret  de  certaines  complications  et  de  la  localisation  de  l'infection  sur  tel  ou 
tel  organe. 

Chez  les  vieillards,  la  grippe  est  sévère,  surtout  parce  qu'ils  sont  souvent 
bronchitiques,  emphysémateux  ou  cardiaques.  Rappelons  qu'à  Paris,  pendant 
l'épidémie  de  1889-90,  le  nombre  des  décès  par  maladies  organiques  du  cœur 
s'est  élevé  de  moitié. 

Chez  les  névropathes,  la  grippe  affecte  souvent  une  forme  particulière  ;  elle 
peut  réveiller  des  névroses  telle  que  la  chorée,  l'épilepsie  ou  l'hystérie. 

L'influenza  peut  réveiller  la  fièvre  intermittente  ;  elle  peut  surtout  donner  un 
coup  de  fouet  à  la  tuberculose.  Elle  détermine  souvent  l'infiltration  aiguë  des 
poumons  ou  la  pneumonie  caséeuse  chez  un  tuberculeux  jusque-là  latent. 

La  grippe  peut  servir  encore  d'impulsion  pathologique  à  d'autres  maladies 
infectieuses.  La  fièvre  typhoïde  et  la  grippe  parfois  se  juxtaposent  et  évoluent 
parallèlement.  M.  Potain  a  insisté  sur  cette  combinaison.  Pour  Hanot  c'est 
la  grippe  qui  commence  et  elle  persiste  souvent  après  la  fièvre  typhoïde.  On 
trouve,  dans  la  thèse  d'Ombredane,  les  documents  épars  sur  l'infection  typho- 
grippale. 

L'étude  bactériologique,  faite  plus  haut,  nous  a  montré  comment  la  grippe 
stimulait  la  pneumococcie,  la  streptococcie,  la  staphylococcie.  Si  la  grippe  revêt 
une  physionomie  spéciale  à  certaines  épidémies,  elle  le  doit  le  plus  souvent  à  la 
prédominance  de  tel  ou  tel  germe  d'infection  secondaire,  occasionnant  soit  des 
pneumonies  malignes,  soit  des  suppurations  localisées  ou  généralisées. 

Il  n'est  pas  de  maladies  se  ressentant  plus  que  la  grippe  de  l'influence  de  la 
constitution  médicale.  La  nature  des  infections  secondaires  régnantes  aussi 
bien  que  le  degré  de  virulence  de  l'agent  spécifique,  cause  de  l'épidémie,  nous 
expliquent  en  partie  comment  agit  la  constitution  médicale. 

Formes.  —  Nous  avons  décrit  chemin  faisant  les  trois  formes  principales 
de  la  grippe  :  la  nerveuse,  la  thoracique  et  la  gastro-intestinale .  Nous  avons 
montré  la  forme  cardiaque  plus  rare,  caractérisée  par  un  état  syncopal  et  des 
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lronl)los  (\o  la  circiilalion.  Siiivaiil  l'iiilcnsilr  et  la  durôc  des  svmplômos  ol  des 
coniplicaliniis.  les  foi-mcs  |)(miv<miI  èli'c  N'-^ôi-cs,  nioycnnos  ou  graves.  Nous  ne 
saurions  liop  insister  cncoïc  sur  ce  l'ail  (|uo  cha(|uo  éj)id('mie  présente  une 
fornic  dominante.  En  ISS'.)-|S1)(),  le  calanlie  (Mail  au  second  |)lan,  l(;s  symptômes 
nerveux  lenaieni  la  premièi'e  [)lae<^ 

( liiez  les  cnjnnlx,  les  troubles  nerveux  ont  été  beaucoup  plus  marqués  que  les 
troubles  i-espii-atoires,  pendant  la  dernière  épidémie.  On  a  fréquemment  observé 
chez  eux  de  la  soninolence,  d<'  la  cé|)lialali<ie,  des  accidenls  pseudo-niéningi- 
tiques,  s'accompagnant  de  vomissements,  de  consti[)ation  ou  de  diarrhée. 

M.  Cadet  de  Gassicourt  et  M.  ('omby  ont  été  d'accord  pour  signaler,  d'une 
façon  générale,  la  bénignité  de  la  maladie  chez  les  enfants  et  pour  s'étonner 
de  la  rareté  des  troubles  respiratoin's,  si  fréquents  d'ordinaire  dans  le  premier 
âge. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  l'antagonisme  qui  semble  exister  entre  la  grippe 
et  les  autres  maladies  infectieuses.  La  grippe  semble  réveiller  par  contre  cer- 
tains accidents,  tels  que  coliques  hépatiques,  coliques  de  plomb,  paralysies 
salurnines. 

La  grippe  survenant  chez  un  individu  préalablement  brighticpie,  cardiaque 
ou  phtisique,  acquiert  une  haute  gravité  du  fait  de  la  maladie  antérieure. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  grippe  dépend   de   facteurs   bien   divers. 

.1^^  ih'hut  (Je  répkiémie  dernière  i^resque  tous  les  malades  guérissaient .  Il  n'est 
pas  sans  intérêt  de  rappeler  que  dans  les  premiers  jours  de  l'épidémie  de  1889- 
1890  certains  médecins  déclaraient  la  maladie  d'une  bénignité  excessive.  On 
rappelait  volontiers  la  définition  de  Broussais  :  «  Grippe,  invention  des  gens 
sans  le  sou  et  des  médecins  sans  clients  qui  n'ayant  rien  de  mieux  à  faire  ont 
inventé  ce  farfadet   ». 

Au  bout  de  quelque  temps,  l'agent  infectieux  acquérant  sans  doute  une  grand»' 
virulence,  la  maladie  s'étendit  avec  rapidité  ;  les  complications  pulmonaires 
devinrent  d'une  fréquence  et  d'une  gravité  excessive,  et  la  mortalité  doublant 
et  même  triplant  s'éleva  à  un  chitï're  que  n'avaient  pas  dépassé  les  épidémies  les 
plus  meurtrières. 

Le  pronostic  dépend  surtout  du  terrain  sur  lequel  évolue  la  grippe.  Tout 
organisme  taré  devient  une  proie  p^otir  réjjidémie.  Bien  des  gens  atteints  de 
maladies  chroniques  meurent  d'une  attaque  de  grippe  légère. 

Chez  certaines  personnes  la  grippe  tnet  en  évidence  une  maladie  latente.  Les 
phtisitjues  et  les  cardiaques  fournissent  le  plus  fort  contingent  à  la  mortalité. 
Nous  avons  vu  la  grippe  réveiller  souvent  une  tuberculose  jusque-là  som- 
meillante. 

En  un  mot,  toute  maladie  antérieure,  tout  état  de  dystrophie  préalable  de 
l'organisme,  et  surtout  toute  affection  ayant  altéré  les  poumons,  les  reins  et 
principalement  le  cœur,  assombrit  fortement  le  pronostic. 

Il  faut  savoir  encore  qu'après  la  disparition  de  tous  les  symptômes  de  la 
grippe,  le  compte  n'est  pas  définitivement  réglé  avec  cette  maladie,  puisqu'il 
est  des  sujets  qui,  après  plusieurs  mois,  meurent  des  suites  éloignées  de  la 
grippe. 

La  grippe  prédispose  les  blessés  comme  les  nouvelles  accouchées  à  l'infection 
purulente.  Certains  chirurgiens  ont  conseillé  de  s'abstenir,  en  temps  de  grippe, 
d'opérations  portant  sur  les  cavités  buccale,  nasale  et  pharyngienne,  qui  révè- 
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lent  si  souvent  le  streptocoque,  dont  la  virulence  semble  augnïenter  pendant  la 
grippe. 

En  résumé,  on  peut  dire  d'une  façon  générale  que  la  grippe,  par  elle- 
même,  est  une  maladie  relativement  bénigne.  Elle  augmente  cependant  consi- 
dérablement la  mortalité  par  ses  complications  pulmonaires  et  par  son 
action  sur  les  maladies  chroniques  préexistantes.  Il  suffit,  pour  s'en  convaincre, 
de  consulter  les  statistiques  du  D""  Berlillon  :  pour  3  941  décès  survenus  en 
1898,  on  en  compte  6  239  en  1889.  Le  tribut  le  plus  fort  a  été  payé  par  les 
adultes  :  la  mortalité  a  triplé  de  20  à  60  ans,  elle  a  doublé  seulement  au  delà 
de  60  ans. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  grippe  est  en  général  facile;  peut-être 
même  est-il  trop  facile  en  temps  d'épidémie.  On  est  tenté  de  diagnostiquer 
trop  fréquemment  la  grippe,  qui,  à  la  façon  de  toutes  les  grandes  pandémies, 
modifie  d'ailleurs  la  constitution  médicale,  au  point  de  changer  la  physionomie 
habituelle  des  autres  maladies.  Pourtant  le  diagnostic  est  difficile  à  établir  au 
début,  lorsque  l'épidémie  n'est  pas  encore  évidente.  Aussitôt  la  grippe  déclarée, 
les  symptômes  en  sont  facilement  reconnus,  mais  dans  ses  formes  légères  elle 
est  impossible  à  distinguer  de  la  fièvre  catarrhale  saisonnière,  qui  n'est  peut- 
être,  avons-nous  dit,  qu'une  grippe  acclimatée  et  atténuée.  Le  diagnostic  ne 
peut  guère  se  baser,  dans  ce  cas,  que  sur  les  données  étiologiques. 

On  a  beaucoup  discuté,  lors  de  la  dernière  épidémie,  sur  la  parenté  qui  pou- 
vait exister  entre  la  grippe  et  la  dengue,  et  sur  le  diagnostic  différentiel  à 
poser  entre  ces  deux  maladies.  Dans  l'affection  qui,  au  début,  revêtait  la 
forme  nerveuse,  on  ne  reconnaissait  pas  la  grippe  que  l'on  était  habitué  à  ob- 
server avec  des  symptômes  catarrhaux.  Une  épidémie  de  dengue  venait  de  sévir 
en  Orient,  notamment  en  Syrie,  et  à  Paris  le  début  brusque  de  l'affection,  les 
douleurs  articulaires,  les  exanthèmes,  avaient  fait  penser  à  la  dengue.  L'évolu- 
tion des  cas  ultérieurs  n'a  pas  laissé  de  doute  dans  l'esprit  de  la  plupart  des 
cliniciens.  Rappelons  que  la  dengue  se  distingue  de  la  grippe  par  un  élément 
essentiel,  la  douleur,  qui  est  violente,  mais  de  courte  durée,  et  se  localise 
surtout  aux  genoux;  elle  s'en  distingue  encore  par  un  autre  symptôme  capital, 
l'éruption,  qui  est  scarlatiniforme  ou  rubéolique  et  qui  s'accompagne  d'un 
prurit  intense  (^).  D'autre  part,  les  accidents  pulmonaires  si  fréquents  de  la 
grippe  font  défaut  dans  la  dengue,  et  il  est  exceptionnel  de  voir  la  grippe 
atteindre  brusquement  un  individu  comme  le  fait  la  dengue. 

Si  l'immense  majorité  des  observateurs  a  été  unanime  à  séparer  la  grippe  de 
la  dengue,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  pour  certains  pathologistes,  il  existerait 
une  parenté  nosologique  entre  les  deux  maladies  :  la  dengue  serait  la  grippe 
des  pays  chauds,  et  la  grippe  la  dengue  des  régions  septentrionales. 

En  raison  de  la  multiplicité  des  manifestations  et  des  formes  de  la  grippe,  on 
conçoit  que  son  diagnostic  soit  souvent  malaisé  à  établir,  et  l'on  pourrait  faire 
un  chapitre  fort  long  où  seraient  passées  en  revue  toutes  les  maladies  qui,  dans 
certaines  circonstances,  peuvent  être  confondues  avec  la  grippe. 

Au  début,  l'apparition  d'une  fièvre  vive,  avec  symptômes  généraux  graves, 
courbature  et  douleur  lombaire,  peut  faire  croire  à  l'invasion  d'une  variole, 
pour  peu  qu'une  éruption  survienne  et  ressemble  à  un  rash  scarlatiniforme.  Ce 

(')  Voyez  plus  loin  le  chapitre  sur  la  Dengue. 
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(linii:noslic  pi-rsenle  les  plus  grandes  dinieiiltés,  mais  riiKlécision  n'est  pas  de 
Ionique  diirrc,  et  les  pustules  n'apparaissent  pas,  le  dia^-nostic  de  variole  se 
trouve  écarlc'. 

Lorsque  la  ^ri|)pe  (h'hulc  par  du  coi-y/.a,  d(^  renioucmeid ,  de  la  toux,  ou  par 
une  angine  violente  avec  rruplion  culanée,  on  |)(miI  songer  au  drhut  d'une 
rougeole  ou  d'une  scarlatine.  La  lornicet  le  mode  d'envahissement  de  réruj)tion, 
la  marche  de  la  maladie,  les  sym[)tùmes  accessoii'es,  permettent  d(!  faire  le 
diagnostic,  mais  il  est  des  cas  où  l'apparition  de  l'exanthème  l'entoure  des  plus 
grandes  dirHcuU(''s. 

Les  douleurs  articulaires  pcuNcni  l'aire  croire  à  un  d<''l>ul  de  rhumatisme. 

La  grippe,  dans  sa  forme  gasti'o-intestinale,  peut  être  difficile  à  différencier 
de  certains  embarras  gastriques  et  surtout  de  la  fièvre  tyi)hoïde.  Il  fallait  ({uel- 
(luelois  aUendi-e  jadis  l'apparition  des  taches  rosées  lenticulaires  pour  prendre 
parti. 

Le  sérodiagnostic  désormais  permettra  fréquemment  de  trancher  le  diagnostic. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  survenir  des  symptômes  cérébraux  tellement  accen- 
tués que  le  diagnostic  avec  la  ^méningite  peut  rester  pendant  plusieurs  jours  en 
suspens  ('). 

Chez  les  cn/'ant^^  et  les  jeunes  gens  au-dessous  de  seize  ans,  il  est  assez  fré- 
quent de  voir  survenir,  en  même  temps  que  de  la  fièvre  et  une  forte  courbature, 
des  douleurs  dans  la  région  des  reins  et  surtout  dans  la  continuité  des  mem- 
bres. Ce  sont  les  affections,  toujours  d'origine  infectieuse,  que  certains  auteurs 
qualifient  de  fièvre  de  croissance  et  qui  sont  des  maladies  qui,  évoluant  sur  le 
le  terrain  spécial  qui  caractérise  la  croissance ,  déterminent  des  ostéites,  des 
périostites,  des  ostéomyélites.  Ces  localisations  rappellent  d'autant  mieux  la 
grippe,  que  la  grippe  est  précisément  une  des  maladies  infectieuses  qui  se 
manifestent  par  les  caractères  du  syndrome  fièvre  de  croissance.  Il  suffit,  dans 
ces  cas  particuliers  et  complexes,  d'établir  la  part  attribuable  au  terrain  et  celle 
qui  revient  à  la  grippe  (Springer)(-). 

Comme  un  grand  nombre  de  maladies  et  d'affections  de  l'appareil  respiratoire 
peuvent  être  associées  à  la  grippe,  il  faudra  rechercher,  lorsqu'on  constate  une 
angine,  une  laryngite,  une  bronchite,  une  bronchopneumonie,  une  congestion 
pulmonaire,  une  pleurésie,  une  pneumonie,  etc.,  etc.,  si  la  grippe  peut  être 
accusée  d'en  être  l'agent  provocateur.  Les  symptômes  étudiés  précédem- 
ment et  considérés  comme  caractéristiques  de  la  grippe  serviront  à  établir  le 
diagnostic. 

Traitement.  —  Il  n'existe  pas  de  spécifique  de  la  grippe.  Le  plus  souvent  la 
guérison  se  lait  spontanément,  «  les  pieds  sur  les  chenets  »,  suivant  l'expression 
de  M.  Peter. 

Le  sulfate  de  quinine,  l'antipyrine,  l'aconit,  sont  les  médicaments  qui  ont  été 
le  plus  employés  et  qui  ont  fourni  les  meilleurs  résultats. 

Le  sulfate  de  quinine  à  la  dose  de  1  gramme  ou  de  75  centigrammes  semble 
agir  comme  moyen  abortif.  L'antipyrine  et  la  phénacétine  calme  la  céphalalgie 
et  la  courbature. 

Les  révulsifs,  les  expectorants,  les  vomitifs,  trouvent  leur  indication  contre 
les  complications  pulmonaires. 

(')  SiiVESTRE,  De  la  pseudo-méningite  grippale.  Bull.  Soc.  méd  des  Iwp.,  1890. 
(^)  Springer,  La  croissance  et  son  rôle  en  pathologie,  1890. 
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Tout  récemment  Marotte  (')  a  préconisé  contre  les  manifestations  pulmonaires 
de  la  grippe  et  surtout  contre  la  congestion  pulmonaire  l'emploi  du  chlorhydrate 
d'ammoniaque  à  haute  dose  (o  à  5  grammes  quotidiennement,  par  cachets  de 
50  centigrammes). 

Les  purgatifs  salins  doivent  être  prescrits  dans  les  formes  gastro-intestinales 
et  l'opium  en  cas  de  diarrhée  profuse.  L'antisepsie  intestinale  a  donné  de  bons 
résultats  avec  le  salol  et  le  naphtol  à  la  dose  de  2  à  5  grammes  par  jour,  entre 
les  mains  de  M.  Bouchard  et  de  M.  Landouzy. 

Le  malade  présente-t  il,  dès  le  début,  des  symptômes  de  prostration  et 
d'adynamie,  il  faut  mettre  tout  en  œuvre  pour  soutenir  ses  forces.  Un  verre  de 
lait  toutes  les  2  heures,  alternant  régulièrement  avec  un  verre  de  grog  ou  de 
Champagne,  constitue  la  méthode  qui  est  le  plus  souvent  bien  supportée.  La 
strychnine  à  haute  dose  (6  milligrammes  par  jour)  a  été  conseillée  par  Le 
Gendre.  L'état  du  cœur  et  du  pouls  doit  être  l'objet  de  préoccupations  con- 
stantes. Aussitôt  qu'on  verra  l'impulsion  cardiaque  faiblir,  on  donnera  du  café, 
du  thé,  de  la  caféine,  en  injections  sous-cutanées,  même  dans  quelques  cas 
une  infusion  de  digitale  de  25  à  50  centigrammes.  Cette  médication  est  surtout 
indiquée  dans  la  forme  syncopale.  On  y  ajoutera  des  injections  sous-cutanées 
d'éther,  qui  donnent  chez  certains  malades  d'excellents  résultats. 

Un  point  capital  du  traitement,  c'est  la  surveillance  à  exercer  sur  le  malade. 
Il  faut  éviter  de  lui  permettre  de  sortir  trop  tôt;  car  il  n'est  pas  rare  que, 
s'exposant  au  froid  après  une  atteinte  légère,  il  soit  atteint  d'une  pneumonie 
mortelle. 

La  convalescence  réclame,  à  cause  des  rechutes,  de  grandes  précautions. 
Quant  aux  symptômes  de  neurasthénie,  de  faiblesse  et  d'impotence  qui  per- 
sistent longtemps  après  la  période  aiguë,  il  faut  pour  les  combattre  ordonner 
le  changement  d'air,  un  séjour  à  la  campagne  au  bord  de  la  mer,  ou  dans 
un  climat  doux  du  Midi  de  la  France,  ainsi  qu'un  traitement  hydrothérapique 
méthodique. 

Sans  doute  on  ne  peut  pas  éviter  la  contagion,  mais  on  peut  éloigner,  dans 
une  certaine  mesure,  les  formes  graves  et  les  complications;  on  sait  qu'elles 
frappent  les  fatigués,  les  faibles,  les  surmenés.  L'observation  rigoureuse  des 
règles  d'une  hygiène  sévère  s'impose. 

Prophylaxie.  —  La  grippe  est  tellement  ubiquitaire,  elle  procède  par  poussées 
pandémiques  si  rapides,  elle  se  traduit  souvent  par  des  symptômes  si  peu 
marqués,  qu'il  est  impossible  d'appliquer  à  l'heure  actuelle  contre  elle  des 
mesures  prophylactiques  internationales. 

Un  isolement  rigoureux  pourrait  seul  prévenir  la  maladie;  la  preuve  en  a  été 
fournie  lors  des  dernières  épidémies,  par  la  préservation  de  certains  phares 
anglais  et  de  certains  établissements  fermés. 

La  désinfection  des  linges  et  des  tentures  souillées  par  les  sécrétions  des  voies 
respiratoires  semble  au  moins  indiquée. 

(')  Marotte,  Note  sur  remploi  du  chlorhydrate  d'ammoniaque  dans  le  traitement  de  la  grippe 
Académie  de  Médecine,  16  juin  1891. 
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ClïAPITI{K     II 
DENGUE 


La  (l(Migue  esL  une  maladie  r(''l)iil(\  épidémuiuo,  conlag'i(;usc,  caraclériséo 
csscnlicllonKMil  [)ar  des  douleurs  arlieulaires  et  musculaires  violentes,  s'accom- 
pa^nanl  d'uni?  éruption  polynior])!!!'.  Comme  la  rougeole  et  la  s(;arlalinc,  donl 
elle  se  rapproche  à  plus  d'un  titre,  elle  a  une  marche  cyclique  bien  déterminée 
et  (ju'on  peut  diviser  en  ([ualre  périodes  :  période  d'incubation,  d'invasion, 
d'éruption  et  de  desquamation.  La  dengue  a  quelques  symptômes  communs 
avec  la  grippe. 

Inconnue  pour  ainsi  dire  en  Europe,  où  cependant  elle  a  pu  être  observée  à 
Cadix  (en  1784  et  en  18()4),  la  dengue  est  une  maladie  des  pays  intertropicaux 
et  subtropicaux. 

La  première  descri[)tion  qu'on  possède  de  la  maladie  semble  remonter  à 
l'épidémie  ([ui  sévit  en  1779  sur  les  côtes  d'Arabie  et  au  Caire;  suivant  Gobert, 
les  intlii^ènes  la  désitji'naienl  sous  le  nom  de  mal  aux  genoux  :  c'est  encore  le 
nom  ((u'ils  lui  donnent  aujourd'hui.  Dans  les  autres  pays  où  la  dengue  a  sévi,  elle 
a  subi  des  appellations  très  variées.  On  l'a  décrite  tour  à  tour  sous  le  nom  de 
fièvre  érujitivc,  fièvre  articulaire  des  pays  chauds,  scarlatine  rhumatismale, 
arlhrodynic;  Iranrazo  ou  coups  de  barre  (Sainte-Croix  de  Ténérifle)  ;  pantomnia 
(Cadix);  sli/fncckrd^  qui  raidit  le  cou;  <jir'i/'i\  également  à  cause  de  la  raideur 
du  cou;  brcnkcbone  ou  brise-os;  fièvre  polka  (Brésil);  dandy  fevcr,  à  cause  de 
la  démarche  analogue  à  celle  des  dandys;  et  enfin  dengue,  qui  est  probablement 
une  cori'ui)lion  du  mot  dnndij,  etc. 

Historique.  —  La  dengue  n'est  bien  connue  que  depuis  la  fin  du  siècle 
dernier.  A  cette  époque  on  la  retrouve  dans  deux  foyers  principaux  :  en 
Améri(pu>,  où  Rusch  l'observe  à  Philadelphie  sous  le  nom  de  fièvre  bilieiise 
intermittente,  ou  fièvre  brisant  les  os,  et  en  Asie,  dans  l'Inde  et  l'Indo-Chine, 
d'où  elle  gagne  progressivement  l'Arabie  et  l'Egypte.  Depuis,  de  nombreuses 
épidémies  se  sont  successivement  développées,  ayant  toujours  pour  point  de 
départ  ces  deux  foyers  primitifs. 

En  Amérique  une  grande  épidémie  éclata  en  1820,  qui  se  prolongea  jusqu'en 
18!28  et  qui  visita  tour  à  tour  tout  le  continent  et  la  plupart  des  Antilles.  Après 
une  éclipse  de  20  ans,  la  dengue  reparaît  en  1848  à  la  Nouvelle-Orléans,  et  à 
partir  de  cette  époque  on  l'observe  sous  forme  épidémique  ou  sporadicjue  en 
1854  à  la  Havane,  en  18G0  à  la  Martinique,  en  1864  à  Cayennc,  et  en  1856,  1866, 
1876,  1880  sur  difïérents  points  des  États-Unis  et  du  Mexique. 

L'épidémie  de  1848  envahit  encore  le  Brésil,  puis  le  Pérou  où  elle  fait  d(; 
nombreuses  victimes. 

En  Asie,  après  l'épidémie  de  1789,  une  nouvelle  épidémie  éclate  en  1824  dans 
rilindoustan;  elle  envahit  Rangoon,  Calcutta,  Bombay,  et  presque  toute  la 
presqu'île  paye  un  tribut  à  la  maladie.  L'année  suivante  elle  reparaît,  mais  se 
limite  à  certains  points  et  disparaît  en  1826.  C'est  aux  médecins  anglais  qui 
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combattirent  ces  épidémies  que  Ton  doit  les  premières  publications  sur  la 
dengue. 

En  1855  Bruner  Bey  signale  le  premier  sa  présence  en  Arabie,  sur  tout  le 
littoral  de  la  mer  Rouge,  ainsi  que  dans  la  Basse-Egypte.  A  partir  de  ce 
moment  jusqu'en  1870,  de  nombreuses  épidémies  d'intensité  et  d'étendue 
variables  ont  éclaté  tant  dans  l'Inde  qu'en  Arabie  et  en  Egypte.  En  1871,  nou- 
velle grande  épidémie,  qui,  partie  de  Zanzibar,  s'étendit  d'une  part  jusqu'en 
Chine,  et  de  l'autre  gagna  les  rivages  de  la  Méditerranée  jusqu'en  Tripolitaine 
et  en  Egypte.  Depuis  lors,  on  a  pu  constater  de  nombreux  retours  offensifs  delà 
maladie  dans  ces  régions  déjà  visitées  antérieurement.  C'est  ainsi  qu'en  1877 
une  épidémie  de  dengue  sévit  à  Ismaïlia  pendant  trois  mois,  et  à  partir  de  cette 
époque  s'y  présente  chaque  année  en  automne.  En  1880  nouvelle  épidémie, 
bien  décrite  par  Vernoni,  qui  envahit  toute  l'Egypte.  En  1885  et  en  1885,  deux 
épidémies  à  Port-Saïd.  Enfin  nouveau  retour  de  la  maladie  au  Caire  en  1887. 

En  1888,  la  dengue  fait  son  apparition  en  Syrie,  d'où  elle  s'étend  l'année  sui- 
vante en  Asie  Mineure  et  en  Turquie  d'Europe.  Smyrne,  Constantinople,  Salo- 
nique  sont  successivement  visitées  par  la  maladie. 

Cette  dernière  épidémie  a  été  très  bien  étudiée  par  le  D''  de  Brun  à  Beyrouth. 
Son  histoire  est  consignée  dans  deux  mémoires  de  la  Revue  de  médecine 
(août  1889  et  janvier  1890),  auxquels  nous  avons  fait  de  fréquents  emprunts. 

Elle  a  été  l'objet  d'un  travail  intéressant  du  D''  W.  Chassaud  de  Smyrne, 
qui  a  eu  l'occasion  d'étudier  sur  le  même  théâtre  à  quelques  mois  d'intervalle 
l'épidémie  de  dengue  qui  arrivait  de  Syrie,  et  l'épidémie  de  grippe  qui  venait 
d'Europe. 

Enfin,  en  dehors  de  ces  deux  grands  foyers  d'Amérique  et  d'Asie,  d'où  la 
dengue  a  rayonné  à  différentes  reprises,  il  faut  également  signaler  plusieurs 
épidémies  en  Corée  et  au  Sénégal. 


SYMPTOMATOLOGIE 

Incubation.  —  La  période  d'incubation  de  la  dengue  n'a  pas  été  déterminée 
d'une  façon  précise.  Tandis  que  pour  Wilde  elle  serait  de  4  ou  5  jours,  pour 
Martiolis  elle  serait  réduite  à  un  jour  et  même  à  quelques  heures  dans  certains 
cas  subits.  Cotholewy  a  cherché  à  établir  exactement  la  durée  de  cette  première 
période  et  il  ressort  de  ses  observations  qu'on  peut  la  fixer  en  moyenne  à 
4  jours. 

Invasion.  —  Si  le  plus  souvent  l'organisme  est  frappé  brusquement,  sans 
qu'on  ait  pu  constater  l'existence  de  prodromes,  la  fièvre  et  les  douleurs  arti- 
culaires sont  précédées,  en  certains  cas,  pendant  quelques  heures,  de  malaises, 
de  courbatures,  de  lassitude  générale,  parfois  même  de  céphalalgie,  de  doa- 
leurs  périorbitaires  et  de  symptômes  d'embarras  gastrique. 

Il  faut  retenir  cependant  que,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  un  des  carac- 
tères principaux  de  la  dengue  consiste  dans  la  soudaineté,  dans  la  brusquerie 
avec  laquelle  elle  s'empare  du  malade  :  c'est  ainsi  que  plusieurs  observateurs 
affirment  que  la  maladie  peut  frapper  brutalement  des  personnes  en  pleine 
.santé,  dans  les  rues,  dans  les  édifices  publics,  au  milieu  de  leurs  occupations 
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jouriinlirrcs.  Oiiolquofois  mémo  elle  les  immobilise  (hins  leur  alliludc  :  témoin 
ce  m:iliHle,  cil»'-  |);u-  Maiiiolis,  (pii,  conlrerius;inl  la  maiche  des  malades  atleinls 
de  la  dénoue,  lui  frappé  du  même  uial  au  miiicMi  de  sa  pantomime.  Nombreuses 
sont  les  observalions  où  les  malades,  surpris  tout  à  coup  dans  la  rue  par  des 
douleurs  articulaires  et  musculaires  violentes,  se  sont  vus  dans  l'impossibilité 
de  reuircr  chez  eux  et  ont  dû  être  transportés. 

11  esl  cependant  des  cas  où  l'invasion  de  la  dengue  ne  revêtant  pas  cette  sou- 
daineté, peut  èlre  graduelle  et  s'accompagner  de  lassitude,  de  pesanteur  des 
paupières,  de  bâillements,  parfois  même  de  vertiges.  Surviennent  ensuite  les 
trois  symptômes  principaux  qui  caractérisent  cette  période  :  la  fièvre,  les  dou- 
leurx  et  l'étal  ;/n.-ilrii/>/i'. 

Fièvre.  —  La  fièvre  est  à  peu  près  constante.  Cependant  de  Brun,  dans  la 
dernière  épidémie  de  Syrie,  rapporte  deux  cas  positifs  où  elle  a  fait  complète- 
ment défaut  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  nettement  caractérisée 
d'ailleurs  par  l'éruption,  l'état  gastrique  et  les  pliénomènes  douloureux.  Vernoni 
a  observé  des  faits  analogues  en  Egypte. 

L'ascension  de  la  température  est  rapide  et  précédée  en  général  d'un  frisson 
plus  ou  moins  violent.  En  quelques  heures,  elle  atteint  son  maximum,  qui 
rarement  est  dépassé  les  jours  suivants.  Ce  maximum  est  variable  suivant  les 
épidémies  :  en  général  il  oscille  entre  o9"-59",5.  Zuelzer  a  noté  un  cas  où  la 
température  axillaire  s'est  élevée  à  4i'',5.  Muller  et  Manson  en  Chine,  Fouque 
dans  l'épidémie  de  la  Comète,  rapportent  d'autres  observations  où  elle  atteignit 
et  même  dépassa  42".  Dans  l'épidémie  de  Syrie,  la  température  fut  loin  d'être 
aussi  accusée. 

La  durée  et  le  mode  de  défervescence  de  la  fièvre  varient  suivant  les  épidé- 
mies. Au  bout  de  Ô6  à  48  heures,  la  défervescence  est  la  règle  et  s'accompagne, 
en  général,  de  phénomènes  critiques  :  sueurs  abondantes,  diarrhée,  épistaxis. 

De  Brun  a  observé  des  faits  différents  :  «  Ou  bien,  dit-il,  la  dengue  sera 
rapide  et  alors  chaque  ascension  thermométrique  va  nous  montrer  une  dimi- 
nution plus  ou  moins  accusée,  ou  bien  la  dengue  sera  sévère  et  de  durée  plus 
longue,  et  alors  à  la  période  d'invasion  brusque  va  succéder  une  période 
stationnairc  pendant  laquelle  la  courbe  thermique  oscillera  autour  du  maxi- 
mum primitivement  atteint,  ou  descendra  de  quelques  dixièmes  de  degré  au- 
dessous  de  ce  maximum.  » 

Il  ne  faut  pas  oublier,  d'ailleurs,  que,  plus  d'une  fois,  on  a  dû  mettre  sur  le 
compte  de  la  dengue  des  ascensions  thermiques  qui  étaient  uniquement  le  fait 
de  linfection  paludéenne.  De  Brun  insiste  avec  raison  sur  cette  complication 
possible  qui  cède  au  sulfate  de  quinine  alors  que  la  fièvre  de  la  dengue  n'est 
modifiée  en  rien  par  ce  médicament. 

Le  pouls  suit  les  oscillations  de  la  fièvre;  il  varie  entre  100  et  150.  Cependant 
Vouvray  et  de  Brun  ont  noté  dans  quelques  cas  un  ralentissement  notable  des 
pulsations,  surtout  pendant  la  convalescence. 

Cette  fièvre  si  vive,  si  brusque,  s'accompagne  souvent  de  déterminations 
gastriques;  c'était  la  règle  dans  l'épidémie  de  Syrie  :  «  Très  souvent  la  maladie 
débute  par  les  symptômes  d'un  violent  embarras  gastrique.  La  langue  sale, 
recouverte  d'un  enduit  blanchâtre,  porte  sur  ses  bords  l'empreinte  des  dents; 
l'haleine  est  fétide:  l'anorexie  est  absolue  et  persiste  pendant  longtemps,  sou- 
vent même  après  la  convalescence.  » 
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Les  caractères  des  urines,  pendant  cette  période  fébrile,  sont  très  variables: 
tantôt  elles  sont  abondantes  et  claires,  comme  les  urines  des  hystériques  (Mar- 
tiolis)  ;  tantôt,  au  contraire,  elles  sont  en  petite  quantité,  foncées  et  sédimen- 
teuses.  L'albumine  est  rare  dans  la  dengue,  et,  quand  elle  existe,  elle  disparaît 
aussitôt  que  la  fièvre  tombe  (de  Brun). 

Douleurs.  —  A  la  sensation  de  brisement  et  de  fatigue  qui  marque  le 
début  de  l'infection,  se  joignent  bientôt  des  douleurs  plus  localisées  et  plus 
violentes. 

Les  phénomènes  douloureux  sont  en  effet  constants  dans  la  période  d'inva- 
sion; ils  constituent  le  signe  pathognomonique,  pour  ainsi  dire,  de  la  maladie; 
tous  ceux  qui  ont  eu  l'occasion  de  l'observer  sont  d'accord  sur  ce  point,  mais 
leur  accord  cesse  quand  il  s'agit  de  fixer  les  caractères,  le  siège,  la  durée,  etc., 
de  ces  douleurs.  A  cet  égard,  les  différentes  épidémies  présentent  des  diver- 
gences notables. 

Presque  toujours,  les  douleurs  articulaires  et  musculaires  s'installent  brus- 
quement, en  même  temps  que  la  fièvre.  Quelquefois,  cependant,  elles  peuvent 
précéder  l'ascension  thermique,  et  dans  d'autres  cas  la  suivre. 

Suivant  les  épidémies,  les  douleurs  articulaires  siègent  soit  au  niveau  des 
grandes  articulations,  soit  dans  les  petites  articulations  des  doigts. 

C'est  ainsi  que,  dans  presque  toutes  les  épidémies  de  Syrie,  les  localisations 
articulaires  existaient  souvent  aux  genoux,  ce  qui  fait  désigner  la  maladie  par 
les  Arabes  sous  le  nom  de  «  Abou-rekabe  »  ou  «  père-aux-genoux  ».  Dans  l'épi- 
démie des  Antilles,  les  douleurs  s'annonçaient  par  la  raideur  soudaine  de  l'un 
des  doigts,  généralement  de  l'auriculaire,  raideur  qui  ne  tardait  pas  à  envahir 
successivement  la  main,  le  bras  et  l'épaule,  de  sorte  qu'en  quelques  heures, 
le  membre  supérieur  tout  entier  devenait  si  rigide  et  si  douloureux,  qu'il 
était  impossible  de  fléchir  les  doigts  (Rochard).  Pour  certains  auteurs,  les 
douleurs  des  petites  articulations  seraient  vraiment  caractéristiques  de  la 
dengue    (Mahé). 

Ces  douleurs,  d'intensité  et  d'étendue  très  variables,  sont,  dans  la  plupart 
des  cas,  proportionnelles  à  l'élévation  de  la  température.  Elles  augmentent  par 
les  mouvements,  de  sorte  qu'elles  peuvent  rendre  la  marche  difficile  ou  même 
impossible  (de  Brun). 

Tantôt  localisées  aux  articulations  primitivement  atteintes  (de  Brun),  elles 
peuvent,  dans  d'autres  circonstances,  se  déplacer  comme  les  douleurs  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu  (Rochard).  Carpent  et  Martiolis  disent  avoir  observé 
dans  l'Inde  la  tuméfaction  des  jointures  ainsi  que  celle  des  gaines  tendineuses 
du  poignet.  La  plupart  des  auteurs  sont  cependant  unanimes  à  déclarer  que 
l'arthrite  véritable  est  l'exception  dans  la  dengue,  et  qu'il  s'agit  simplement 
d'arthralgie. 

Ces  douleurs  articulaires  s'accompagnent  souvent  de  douleurs  musculaires 
qui  siègent  surtout  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  aux  lombes,  au  dos  ou  à 
la  nuque,  quelquefois  au  niveau  des  masses  musculaires  du  mollet  (Rey  et  de 
Brun).  Ces  myalgies  peuvent  revêtir  une  grande  violence,  et  déterminer  chez  le 
malade,  qui  cherche  en  vain  une  position  moins  douloureuse,  une  agitation  et 
une  impatience  extrêmes. 

La  céphalalgie  est  également  un  des  symptômes  constants,  dès  le  début 
de    la   dengue.  Elle   est  violente,  continue,   et   s'accompagne    souvent    d'une 
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sons.'ilioM  j)('*nil)lo,  au  l'ond  de  \\v\[  ou  (l(^  rorbilc,  M'nsalion,  dit  de  Brun 
«  s('nd»l;d)l('  à  colhî  (|ui  se  produirait  si  le  globe  oculaire,  devenu  tfop  volunii- 
lieux,  se  Irouvait  loilciueiit  compriiué  par  les  [parois  de  la  ca\ilr  (lans  lacpiclji' 
il  est  logé.  » 

La  luniière,  le  bi'uil,  aiigiueuleiil  ces  ph(''iu)ni(''iies  douloureux,  (pii  de\iennent 
assez  iulenses,  j)arrois,  poui'  amener  rinsoninie.  xMais  les  douleurs  musculaires 
et  arliculait'es,  la  céphalalgie,  si  alarnuudcs  par  les  gémissemenls  conlinuels 
(pi'elles  provocpuuit  chez  le  malade,  ne  sont  |)as  de  longiu';  duive.  -  Au  bout  de 
^i  î\  -48  luMU'es,  elles  s'amcudeni,  sans  dispiU'aîlrc  cepeudanl  loi;ilciiicnl .  L  agi- 
lation  cl  Tauxiélé  l'onl  place  à  un  (-.•linie  rclalif. 

État  gastrique.  -  11  est  caractérisé  par  presque  tous  les  symptômes  de 
rend)arras  gas[ii(pu^  ordinaire  :  soif  vive,  langue  blanchâtre,  étalée,  avec 
empreinte  des  dents  sur  les  côtés,  nausées,  parfois  vomissements  muqueux  ou 
bilieux,  conslipalions. 

Éruptions.  —  L'exanthème  de  la  dengue  se  produit  en  deux  fois. 

La  première  éru})tion,  ou  érupllon  prémonitoire  (de  Brun),  est  en  général 
fugace:  elle  arrive  en  même  temps  que  la  lièvre,  et,  comme  elle,  ne  persiste  pas 
au  delà  de  !2i  à  iS  heures  (mi  général.  Elle  consiste  en  une  congestion  intense 
des  téguments,  plus  spécialement  de  la  face.  La  peau  du  front,  des  paupières, 
des  joues,  parfois  du  tronc  et  des  membres,  est  le  siège  d'un  érythème  diffus, 
empouipré,  en  même  lemps  cpie  d'un  œdème  plus  ou  moins  étendu,  (pii  peut 
d'ailleurs  exister  sans  la  rougeur.  —  Les  muqueuses  peuvent  également  être 
envahies  par  réruj)tion  :  les  yeux  sont  larmoyants,  des  épistaxis  surviennent, 
l'angine  n'est  pas  exceptionnelle;  mais  cette  éruption  prémonitoire,  «  initial 
rash  »  des  Anglais,  manque  souvent,  ou  bien  peut  passer  inaperçue. 

U éruption  secondaire  «  terminal  rash  »  est  à  la  fois  plus  constante  et  plus 
tenace  :  elle  constitue  un  des  signes  pathognomoniques  de  la  dengue. 

Ce  qui  la  caractérise  avant  tout,  c'est  son  polymorphisme  :  elle  simule,  sui- 
vant les  cas,  l'exanthème  de  la  rougeole  ou  de  la  scarlatine,  parfois  celui  des 
deux  maladies  réunies. 

Dans  d'autres  circonstances,  l'éruption  consiste  en  papules  bien  circonscrites, 
faisant  une  saillie  plus  ou  moins  prononcée.  Enfin,  différents  observateurs  l'ont 
vue  ressembler  à  l'urticaire,  aux  roséoles,  ou  bien  encore  s'accompagner  d'une 
poussée  de  vésicules,  de  bulles  et  même  de  pustules. 

Ces  différentes  modalités  peuvent  d'ailleurs  exister  en  même  temps. 

L'éruption  siège  d'abord  aux  mains  et  aux  pieds  et  gagne  ensuite  les  bras,  le 
cou,  la  face  et  le  tronc.  Les  membres  inférieurs  sont  atteints  plus  rarement  (de 
Brun).  Elle  s'accompagne  de  gonflement  et  souvent  aussi  de  démangeaisons, 
mais  sa  durée  ne  dépasse  guère  2  à  o  jours. 

Desquamation.  —  La  desquamation  survient  ensuite  :  elle  est  tantôt  furfu- 
racée  dans  les  formes  légères,  tantôt  en  lambeaux  plus  ou  moins  étendus;  elle 
est  toujours  proportionnelle  à  l'intensité  de  l'éruption. 

Les  démangeaisons,  qui  existaient  déjà  au  moment  de  l'éruption,  augmentent 
parfois  au  point  d'empêcher  le  sommeil  :  il  n'est  pas  rare  d'assister  à  la  produc- 
tion d'abcès  dermiques  superficiels  à  la  suite  de  lésions  de  grattage. 

La  durée  de  la  desquamation  est  très  variable;  elle  peut  se  prolonger  pendant 
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10  et  même  15  jours  — comme  dans  l'épidémie  de  la  Réunion  —  mais  le  plus 
souvent  elle  cesse  après  5  ou  6  jours. 

Tels  sont  les  principaux  symptômes  qu'on  peut  réunir  dans  une  description 
schématique  de  la  dengue.  Mais  ce  tableau  est  loin  de  répondre  aux  nombreuses 
modalités  que  revêt  la  maladie  suivant  les  épidémies.  —  Ces  différences  portent 
soit  sur  les  prodromes,  qui  peuvent  manquer  totalement,  soit  sur  les  douleurs, 
qui,  quoique  constantes,  ne  sont  identiques  ni  dans  leur  intensité  ni  dans  leur 
siège,  soit  sur  la  fièvre,  qui  tantôt  s'élève  au-dessus  de  41",  s'accompagnant  de 
phénomènes  de  prostration  et  d'abattement  qui  rappellent  la  dothiénentérie, 
tantôt,  au  contraire,  oscille  entre  oS^-oO",  sans  réaction  bien  vive  ;  ces  différences 
portent  enfin  sur  l'éruption  elle-même. 

L'exanthème  qui,  dans  plusieurs  épidémies,  s'est  produit  en  deux  poussées 
successives,  peut,  en  effet,  se  borner  uniquement  au  «  terminal  rash  »,  qui 
lui-même,  suivant  les  cas,  rappelle  tantôt  la  rougeole  ou  la  scarlatine,  tantôt 
l'urticaire  ou  même  une  éruption  vésiculeuse  ou  huileuse.  Il  n'est  pas  jusqu'à 
la  desquamation  qui,  elle  aussi,  ne  varie  pouvant  se  faire  en  fine  poussière,  en 
larges  lambeaux  ou  comme  dans  la  scarlatine. 

Ce  polymorphisme,  dans  ses  symptômes  les  plus  essentiels,  est  un  des  traits 
essentiels  de  la  dengue. 

Complications.  —  Les  complications  de  la  dengue  sont  rares,  si  on  les  com- 
pare à  celles  de  la  scarlatine  et  de  la  rougeole,  dont  nous  l'avons  rapprochée 
à  plus  d'une  reprise,  et  si  l'on  tient  compte  du  nombre  considérable  de  sujets 
qui  en  sont  frappés  en  temps  d'épidémie. 

On  a  signalé,  du  côté  du  système  nerveux,  des  convulsions  ou  du  coma, 
surtout  chez  les  enfants,  des  paralysies  plus  ou  moins  durables,  parfois  de 
l'amaurose  à  la  suite  des  formes  hyperthermiques.  —  Le  docteur  Chasseaud 
rapporte  même  quelques  cas  d'incoordination  musculaire,  d'ataxie,  qui  rentre- 
raient dans  le  cadre  des  pseudo-tabes  infectieux.  Des  observations  analogues 
avaient  déjà  été  rapportées  par  Poggio  dans  les  épidémies  de  Cadix  et  de 
Ténériffe. 

Rien  de  bien  précis  n'a  été  observé  du  côté  du  cœur.  Cependant,  de  Brun 
signale  dans  certains  cas  un  souffle  systolique  à  la  pointe,  qu'il  attribue  à  une 
insuffisance  mitrale  passagère  due  à  un  mauvais  fonctionnement  des  muscles 
papillaires. 

Les  organes  de  la  respiration  sont  absolument  indemnes  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  et  ce  n'est  pas  là  un  des  moindres  arguments  qu'on  peut  invo- 
quer pour  différencier  totalement  la  dengue  de  la  grippe. 

Les  atteintes  du  côté  du  tube  digestif  sont  si  fréquentes  qu'elles  entrent 
dans  le  cadre  même  de  la  maladie.  Il  est  des  cas,  cependant,  où  les  symptômes 
d'embarras  gastro-intestinal  sont  si  accentués,  que,  s'ils  ne  constituent  pas  une 
complication  à  proprement  parler,  ils  donnent  lieu  tout  au  moins  à  une  forme 
spéciale  de  la  maladie  :  c'est  la  forme  gastrique  (de  Brun). 

De  Brun  a  noté  quelques  cas  de  congestion  hépatique  avec  ictère,  et  un  cas 
d'ictère  grave. 

On  a  signalé  aussi  quelques  phénomènes  congestifs  du  côté  des  glandes  sali- 
vaires,  qui  peuvent  même  suppurer.  Mais  les  complications  les  plus  fréquentes  sont 
les  adénites  du  cou,  des  aisselles  et  des  aines,  s'accompagnant  bu  non  de  lym 
phangites  réticulaires  et  se  terminant  par  résolution  au  bout  de  quelques  jours. 
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Marche.  —  Durée.  —  Terminaison.  —  La  maiclic  de  la  (Icnj^iu;  jk-uL  ôlrc 
(Jiviséo,  comme  nous  Tavons  vu,  ou  4  pôi-iodcs. 

Après  imc  |)(''fi<)(l<'  (Vinciil/filion  t[\i\  lie  dépasse  pas  i  jours,  los  symptômes 
caracIrrislKiucs  de  la  période  d'iuvasiou  s'inslalleul  |)liis  ou  moins  brusrpiement 
suivant  les  cas  el  soûl  précédés  ou  non  de  prodromes. 

La  période  (Vinvutiioii  duvc  plus  ou  moins  louf^lemps  sui\aul,  les  épidémies  : 
24  à  48  heures  dans  les  épidémies  de  l'Inde  et  d'Amérique;  5,  4,  5  jours  môme 
dans  la  dernière  épidémie  de  Syrie.  A  ce  momeni  la  fièvre  tombe,  les  douleurs 
s'amendent,  Vrni/tlion  terminale  survient  ([ui  ne  se  })rolongc  pas  au  d(dà  de 
48  heures,  pour  faire  place  à  une  (IcsiiKniiiiilion  dont  la  durée  moins  bien 
limitée  peut  atteindre  10  et  même  15  joui's  et  au  delà. 

La  durée  de  ralTection  est  en  somme  très  variable;  elle  oscille  entre  o  et 
10  joui's,  mais  les  cas  ne  sont  pas  rares  où  cette  limite  est  largement  dépassée 
(de  Brun). 

La  guérison  est  la  règle  dans  la  dengue.  ]\Ialgré  la  brusquerie  da  ses  attaques, 
malgré  la  violence  de  ses  symptômes,  il  est  rare  que  la  maladie  se  termine  par 
la  mort. 

Très  souvent  la  convalescence  traîne  en  longueur  et  se  traduit  par  une 
faiblesse  musculaire  et  une  apathie  intellectuelle  vraiment  caractéristiques. 

L'anorexie,  qui  est  un  des  symptômes  de  la  maladie,  peut  également  se 
prolonger  dé  façon  à  empêcher  l'alimentation  du  malade. 

Les  rechutes  ne  .sont  pas  rares;  les  symptômes  en  sont  généralement  moins 
accentués  que  ceux  de  la  première  atteinte. 

Une  première  attaque  ne  confère  pas  l'immunité.  Pour  certains  auteurs,  les 
récidives,  loin  d'être  une  exception,  seraient  même  très  fréquentes;  «  certains 
malades  offrent  à  ce  sujet  une  prédisposition  toute  spéciale  et  sont  pris  une  ou 
deux  fois  à  chaque  épidémie  »  (de  Brun). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  dengue  est  bénin;  tous  les  auteurs  sont 
d'accord  sur  ce  point.  C'est  à  peine  s'ils  rapportent  quelques  cas  de  mort 
pouvant  lui  être  attribués  avec  certitude. 

Le  pronostic  des  complications  est  également  favorable  ;  il  l'est  cependant 
moins  chez  les  enfants,  qui  peuvent  être  pris  de  convulsion  ou  de  coma.  Chez 
eux,  la  terminaison  fatale  a  été  constatée  quelquefois. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  dengue,  facile  en  temps  d'épidémie,  l'est 
l)eaucoup  moins  quand  il  s'agit  de  dépister  les  premiers  cas  qui  se  présentent  à 
l'observateur.  Elle  peut  simuler  un  grand  nombre  d'affections  suivant  la  prédo- 
minance et  la  modalité  de  tel  ou  tel  symptôme. 

Les  premiers  cas  de  l'épidémie  de  Syrie,  observés  par  de  Brun,  rappelaient 
à  leur  début  de  véritables  embarras  gastriques  fébriles,  mais  la  fréquence  de 
l'affection,  l'abattement,  les  douleurs  et,  plus  tard,  l'éruption,  permirent  bientôt 
de  rapporter  la  maladie  à  sa  véritable  cause. 

La  courbature  qui  accompagne  la  dengue  ainsi  que  le  catarrhe  des  voies 
digestives  peuvent  faire  penser  à  la  forme  gastro-inteslinale  de  la  grippe,  mais 
l'absence  de  tout  symptôme  pulmonaire,  la  marche  de  la  température,  l'évo- 
lution cyclique  de  la  maladie,  suffisent  en  général  pour  éviter  toute  confusion. 

Quand   la  maladie  présente   des  phénomènes   de   prostration  et   d'anéantis- 
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sèment  plus  accentués,  quand  surviennent  des  épistaxis,  de  l'insomnie,  du 
délire,  on  peut  songer  à  une  dothiénentérie.  Mais  la  soudaineté  de  Tinvasion, 
l'ascension  brusque  de  la  fièvre,  qui  caractérisent  le  début  de  la  dengue,  sont 
en  opposition  formelle  avec  la  marche  graduelle,  progressive,  de  la  fièvre 
typhoïde.  Au  surplus,  si  le  doute  se  prolonge,  on  pourra  se  rappeler  que  la 
constipation  est  la  règle  dans  la  dengue,  et  que  la  diarrhée  survient  seulement  à 
titre  de  complication  et  à  une  période  plus  avancée  de  la  maladie. 

Comme  généralement  ces  épidémies  de  dengue  se  produisent  dans  des 
régions  paludéennes,  un  accès  pernicieux  peut,  dans  certains  cas,  faire  croire  à 
l'invasion  fébrile  de  la  dengue;  grâce  aux  symptômes  douloureux  et  à  l'éruption, 
le  doute  ne  saurait  se  prolonger. 

D'autre  part,  la  violence  de  la  douleur,  qui  imprime  à  la  dengue  un  cachet 
tout  particulier,  qui  lui  donne  même  un  air  de  gravité  qu'elle  est  loin  d'avoir 
réellement,  peut,  suivant  son  siège,  faire  croire  soit  à  une  attaque  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  soit  à  un  simple  rhumatisme  musculaire,  au  lombago  ou 
au  torticolis.  Cependant  l'absence  de  toute  réaction  inflammatoire  au  niveau 
des  articulations  douloureuses,  l'état  gastrique  très  prononcé  dans  un  cas, 
tandis  qu'il  fait  défaut  dans  l'autre,  permettront  d'établir  dès  le  début,  avant 
l'apparition  de  tout  exanthème,  un  diagnostic  positif.  Quant  au  rhumatisme 
musculaire,  il  est  exceptionnel  qu'il  donne  lieu  à  une  fièvre  aussi  vive  que  celle 
qui  marque  le  début  de  la  dengue. 

Il  n'est  pas  jusqu'à  l'éruption  qui,  si  elle  aide  souvent  au  diagnostic,  ne 
puisse  également  rappeler,  suivant  les  cas,  celle  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine, 
de  la  variole,  de  l'érysipèle  de  la  face,  de  l'urticaire. 

La  rougeole  est  presque  exclusivement  l'apanage  du  jeune  âge,  tandis  que  la 
dengue  frappe  aussi  bien  les  enfants  que  les  adultes  ;  elle  s'annonce  par  des 
phénomènes  congestifs  du  côté  de  la  conjonctive,  de  la  pituitaire  et  s'accom- 
pagne presque  toujours  de  déterminations  pulmonaires  qui  sont  exceptionnelles 
dans  la  dengue. 

La  scarlatine,  malgré  la  brusquerie  de  son  début,  qui  ressemble  à  celui  de  la 
dengue,  s'en  distinguera  par  l'angine,  par  l'absence  de  douleurs  aussi  bien 
que  par  la  localisation  de  l'éruption,  qui,  au  début,  se  fait  aux  aines  et  aux 
aisselles,  et  surtout  par  l'aspect  de  la  langue  et  l'intégrité  du  tube  digestif. 

L'invasion  de  la  dengue,  quand  elle  donne  lieu  à  une  fièvre  vive,  à  de  la 
céphalalgie,  à  des  douleurs  lombaires  violentes,  à  des  vomissements,  peut  faire 
penser  à  la  variole,  surtout  quand  un  certain  nombre  de  papules  apparaissent 
à  la  face.  Mais  la  marche  de  la  température,  l'évolution  ultérieure  de  ces  papules, 
qui  ne  se  transforment  pas  en  vésico-pustules,  ne  permettent  pas  une  confusion 
de  longue  durée. 

L'  «  initial  rash  »  sera  distingué  de  l'érysipèle  de  la  face  par  l'absence  totale 
de  douleurs  au  niveau  de  l'éruption  et  également  par  l'absence  du  bourrelet  qui 
la  limite. 

L'urticaire  s'accompagne  rarement  d'un  appareil  symptomatique  aussi 
complet;  les  démangeaisons  sont  plus  vives,  et  la  marche  est  essentiellement 
différente. 

Étiologie.  —  Nature.  —  La  dengue  est  une  maladie  extrêmement  conta- 
gieuse; elle  est  de  plus  d'une  réceptivité  extrême.  Les  conditions  individuelles 
d'âge,  de  sexe,  pas  plus  que  les  conditions  sociales,  que  celles  de  race  et  de 
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iialion.-ililr,  ii'onl  (l'iiillucncc  sur  la  prodiicl ion  de  la  dcn^iio  (Mahr);  ainsi  s'cx- 
|)li(|ii('  la  (lill'usion  rapides  do.  la  maladie. 

En  U'iii[)S  d'épidémie,  peu  de  personnes  écliappenl  an.\  alleinles  de  la  dengue. 
('elle  extension  rapide  de  la  maladie  ne  peu!  s'explicjuer  <(ue  par  la  contagion 
•  elle  élait  déjà  l'opinion  de  la  |)lnpartdes  observateurs  avant  l'épidémie  de  Syrie 
et  d'Asie  Mineure  de  I88U.  ^]tudié(;  à  (-e  point  de  vue  avec  beaucoup  de  soins 
par  de  Briui  à  lîevrouth,  par  ('hasseaud  à  Smyrne,  l'épidémie  de  1889  a  établi 
d'une  l'acon  délinilive  que  la  dengne  est  une  maladie  contagieuse.  Ces  deux 
observateurs  ont  pu  suivre  à  dilï'érentcs  reprises  l'extension  successive  de  la 
maladie  aux  persoinu's  d'une  môme  maison,  d'une  même  rue,  d'un  môme  quar- 
liei',  de  la  ville  entière. 

«  Toujours  (et  je  laisse  à  ce  mot  son  acception  la  plus  étroite  et  la  plus 
stricte),  toujours  les  gens  d'iuie  même  maison  ont  été  malades  en  môme  temps, 
ou  successivement  à  des  intervalles  très  rapprochés  (de  Bruil)  ». 

Analysant  sa  mai'che  envahissante  depuis  la  côte  de  Syrie  jusqu'à  Constanti- 
nople  et  la  Macédoine,  les  deux  auteurs  précités  sont  arrivés  à  cette  conclusion 
(|ue  la  dengue  a  été  toujours  transportée  d'une  région  à  l'autre  par  des  voya- 
geurs atteints  eux-mêmes  de  la  maladie.  Aussi  la  propagation  s'est-elle  elïectuée 
non  pas  en  raison  de  la  proximité  des  localités,  mais  bien  plutôt  en  raison  de  la 
facilité  des  communications. 

Pour  quelques  observateurs,  la  dengue  serait  également  contagieuse  pour 
certains  animaux,  chiens,  chats,  etc. 

Une  tentative  d'inoculation  faite  par  Vodermann  semble  avoir  été  suivie  de 
succès.  L'injection  du  sang  d'une  femme  atteinte  de  dengue,  dans  la  veine  d'un 
singe,  produisit  «  un  abaissement  de  température  au  début;  mais  le  jour  suivant 
il  y  eut  une  ascension  thermique  et  des  signes  de  malaise  pendant  deux  jours. 
L'animal  se  tint  ramassé  sur  lui-môme,  immobile  sur  une  natte,  le  poil  hérissé, 
refusant  toute  nourriture.  La  guérison  survint  au  bout  de  quelques  jours  ». 
Les  tentatives  faites  par  divers  autres  expérimentateurs  sont  toujours  restées 
négatives. 

C'est  donc  la  contagion  qui  imprime  à  cette  affection  ce  caractère  épidé- 
mique,  que  peu  de  maladies  possèdent  au  même  degré.  Aussi  est-il  de  notion 
courante  que,  dans  les  pays  atteints  de  dengue,  les  5  quarts,  les  4  cinquièmes 
de  la  population  payent  leur  tribut  à  la  maladie. 

La  dengue  a  besoin  de  chaleur  pour  évoluer,  Ilirsch  a  fait  remarquer  que, 
([uand  elle  se  déclare  en  dehors  des  tropiques,  c'est  toujours  pendant  les  sai- 
sons chaudes,  en  été  ou  en  automne.  La  chaleur,  l'état  hygrométrique  (de  Brun), 
ne  peuvent  être  que  des  causes  occasionnelles  qui  favorisent  le  développe- 
ment, l'extension  de  la  maladie.  Il  ressort  en  effet  de  sa  description,  de  ses 
symptômes  et  surtout  de  sa  contagion  que  la  dengue  est  avant  tout  une  maladie 
infectieuse.  La  maladie  se  limite,  en  général,  aux  régions  tropicales  et  subtro- 
picales. 

La  dengue  ne  semble  ne  pas  pouvoir  s'acclimater  à  une  altitude  supérieure 
à  500  ou  iOO  mètres.  De  Brun  a  constaté  qu'autour  de  Beyrouth,  la  dengue 
épargnait  les  localités  situées  dans  le  Liljan. 

On  peut  affirmer  que  la  cause  prochaine  déterminante  de  l'affection  est  à 
coup  sûr  un  micro-organisme  spécifique  encore  inconnu. 

S'il  est  hors  de  doute  que  la  dengue  entre  dans  le  cadre  des  maladies  para- 
sitaires, il  est  plus  difficile  de  préciser  sa  place  à  côté  de  telle  ou  telle  affection. 
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Quoique  l'intensité  des  phénomènes  généraux,  la  violence  de  la  courbature, 
de  la  prostration,  de  l'état  gastrique  établissent  une  grande  anologie  entre  la 
dengue  et  la  grippe,  l'immense  majorité  des  observateurs  sépare  les  deux 
afTections.  Telle  a  été  l'opinion  presque  unanime  de  l'Académie  de  médecine 
(séance  du  17  décembre  1890)  ('). 

En  dehors  des  signes  cliniques  qui  les  distinguent  (déterminations  pulmo- 
naires dans  la  grippe,  éruption  dans  la  dengue),  l'extension  des  deux  maladies 
est  loin  de  se  produire  de  la  même  façon,  et,  comme  nous  venons  de  le  voir, 
leur  histoire  étiologique  diffère  complètement. 

Le  tableau  clinique  de  la  maladie,  son  extrême  contagiosité,  rapprocheraient 
plutôt  la  dengue  des  fièvres  éruptives,  avec  cette  restriction  toutefois  que  son 
exanthème,  n'ayant  pas  de  caractères  propres'et  procédant  à  la  fois  de  la  rou- 
geole, de  la  scarlatine  ou  de  la  variole,  reste  essentiellement  polymorphe.  La 
dengue  se  distingue  encore  des  fièvres  éruptives  par  l'absence  totale  de  déter- 
minations viscérales,  telles  que  bronchite  ou  broncho-pneumonie,  angine  ou 
néphrite. 

Distribution  géographique.  —  Il  existe  pour  la  dengue  deux  grands  foyers 
d'origine,  l'un  américain  et  l'autre  indo-malais,  qui  ont  toujours  été  le  point  de 
départ  des  épidémies.  Le  foyer  asiatique  semble  avoir  augmenté  son  extension, 
alors  que  celui  d'Amérique,  au  contraire,  n'a  donné  lieu  qu'à  des  épidémies 
insignifiantes,  depuis  la  grande  épidémie  de  1848. 

De  Brun  rappelle  que  la  dengue  a  fait  sa  première  apparition  en  Syrie  en 
1861  (Suquet),  et  qu'à  partir  de  cette  époque  elle  s'est  manifestée  à  Beyrouth 
tous  les  ans,  ou  tous  les  deux  ans,  d'une  façon  épidémique.  II  affirme  de  plus 
que  ces  épidémies  successives  n'étaient  pas  le  résultat  d'une  importation,  mais 
bien  une  nouvelle  manifestation  de  la  dengue,  qui,  après  une  première  invasion, 
est  devenue  endémique  en  Syrie.  Il  en  conclut  avec  raison  que  la  dengue  s'est 
acclimatée  dans  la  région,  comme  elle  s'était  acclimatée  successivement  en 
Egypte  et  en  Cyrénaïque. 

Cette  extension  progressive  de  la  maladie,  jointe  à  la  fréquence  des  relations 
commerciales  entre  les  côtes  d'Egypte  et  de  Syrie,  et  celles  d'Italie  et  de 
France,  porte  à  présager  l'invasion  probable  de  l'Europe  méridionale  dans  un 
avenir  plus  ou  moins  éloigné  (de  Brun). 

Telle  était  d'ailleurs  également  l'opinion  de  Mahé,  en  1882,  quand  il  écrivait  : 
«  Mais  il  faut  se  tenir  sur  la  réserve,  car  rien  ne  nous  assure  que  la  dengue 
n'envahisse  un  jour  nos  latitudes  plus  élevées  du  vieux  continent,  surtout  à  la 
faveur  des  chaleurs  estivales  et  par  suite  de  l'importation  réitérée  de  ces  foyers 
indo-malais,  qui  paraissent  en  ce  moment  dans  une  énergique  activité.  » 

Traitement.  —  La  dengue,  maladie  cyclique  bénigne  et  à  évolution  réglée 
ne  réclame  pas  une  thérapeutique  active. 

Si  les  douleurs  sont  trop  vives,  on  aura  recours  à  l'antipyrine,  aux  injections 
sous-cutanées  de  morphine  et  aux  potions  de  chloral.  Si  l'embarras  gastrique 
est  très  prononcé,  on  le  combattra  par  l'usage  de  quelques  laxatifs  ou  d'une 
dose  d'ipécacuanha.  Si  la  température  est  trop  élevée,  on  administrera  le 
sulfate  de  quinine  ou  les  affusions  froides. 

(*)  Voy.  art.  Grippe,  p.  215  et  sviiv. 
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iJniis  la  coiivah'scciirc  soiivnit  coiiipliijinM'  de  (h'hililalJon,  on  aura  souvenl 
à  onlomicr  la  inédicalion  loiiiiiuc,  le  (luinquina,  les  amers,  les  aslringcnls,  les 
fern  mi  lieux. 
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Définition.  —  Sous  le  nom  de  pdiu/isnir,  nous  décrirons  une  maladif  inl'ec- 
lieuse,  s|)écifi(|ue,  déterminée  toujours  par  un  hématozoaire  spécial  découverl 
par  Lav(M-an.  Variable  dans  ses  formes  cl  son  évolution,  cette  maladie  a  reçu 
à  travers  les  âges  des  noms  très  divers,  tirés  de  son  étiologie,  de  sa  thérapeu- 
tique ou  de  son  allure  clinique  :  fièvres  palustres,  fièvres  rnaremrnatiques,  fièvres 
tellio'iques^  innlaria  (mauvais  air),  infecllon  palustre,  intoxication  tellurique, 
fièvres  à  quinquina,  fièvres  intermittentes,  fièvres  rémittentes. 

Le  mot  paludisme  proposé  par  M.  Verneuil  est  adopté  aujourd'hui  par  la 
majorité  des  auteurs  et  notamment  par  INI.  Laveran,  dans  son  traité  récent  : 
«  Il  est  court,  il  rappelle  l'origine  principale  des  fièvres  et  il  ne  donne  pas  une 
fausse  idée  dp  la  nature  des  accidents  comme  font  quelques  autres  dénomina- 
tions, celle  de  fièvre  intermittente,  par  exemple  (')  ». 

Historique.  —  L'histoire  du  paludisme  est  aussi  vieille  que  la  médecine, 
et  ses  origines  remontent  aux  livres  hippocratiques.  Il  fut  longtemps  compris 
dans  le  groupe  des  fièvres  cfue  les  anciens  appelaient  essentielles  et  confondu 
ainsi  avec  la  fièvre  typhoïde,  le  typhus  exanthématique  et  récurrent,  la  fièvre 
jaune,  certaines  formes  de  dysenterie. 

«  Il  a  fallu  plusieurs  siècles  d'observation  et  de  discussion,  disent  MM.  Kelsch 
et  Kiener(^),  pour  distinguer  ces  fièvres  les  unes  des  autres  et  les  individualiser. 
L'historique  de  la  malaria  n'est  autre  chose  que  le  récit  de  la  lente  et  progres- 
sive séparation  de  cette  maladie  avec  les  autres  fièvres  essentielles  et  notam- 
ment avec  la  fièvre  typhoïde.  » 

Nous  ajouterons  que  cet  historique  est  aussi  le  récit  de  la  lente  et  progressive 
fusion,  dans  une  même  étiologie,  des  types  intermittents,  rémittents,  continus, 
pseudo-continus  et  subcontinus  de  la  malaria. 

Lorsque,  vers  la  moitié  du  xvu''  siècle,  l'usage  du  quinquina  se  répandit  en 
Europe,  Torti,  parmi  les  fièvres  dites  essentielles,  reconnut  tout  un  groupe 
justifiable  du  quinquina;  il  y  fit  entrer  les  fièvres  intermittentes  et  la  subcon- 
iinue.  Le  cadre  ainsi  dressé  par  Torti  était  excellent;  il  comprend  à  peu  près 
tout  ce  que  nous  désignons  aujourd'hui  du  nom  de  fièvres  paludéennes. 

A  peu  près  vers  la  même  époque,  Morton  esquissa  le  premier  l'étiologie  de 
la  maladie  qui  nous  occupe,  en  montrant  qu'elle  était  engendrée  surtout  par 
l'air  marécageux.  L'air  palustre,  chargé  de  particules  hétérogènes  et  vénéneuses, . 
la  saison  d'automne  pendant  laquelle  les  matinées  et  les  soirées  sont  froides, 
telles  sont,  disait  Morton,  les  causes  évidentes   des  fièvres  intermittentes,  et 

(')  A.  Laveran,  Du  paludisme  ci  de  son  liématozoaire,  1891.  Préface. 
(-)  Kelsch  et  Kiener,  Traité  des  maladies  des  pays  chauds,  1889. 
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Yoilà  pourquoi  ces  fièvres  sont  endémiques  dans  les  contrées  marécageuses,  et 
pourquoi  elles  sont  épidémiques  en  automne. 

Jusqu'à  la  fin  du  xvni'^  siècle,  les  idées  si  justes  de  Morton  furent  adoptées 
par  ses  successeurs  ;  par  Lancisi,  qui  observait  dans  les  Romagnes;  par  Lind, 
qui,  pendant  les  grandes  entreprises  coloniales  de  l'Angleterre,  observait  dans 
tous  les  climats  dvi  globe;  par  Pringle,  qui  suivait  les  campagnes  de  Flandre, 
d'Allemagne,  d'Ecosse  et  de  Hollande;  par  Baumes,  qui  dissertait  devant  la 
Société  royale  de  médecine  de  Paris.  (Kelsch  et  Kiener.) 

La  séparation  des  grandes  pyrexies  était  donc  sur  le  point  de  s'accomplir; 
mais  le  système  de  Broussais,  méconnaissant  la  spécificité  étiologique  des 
maladies,  vint  pour  laisser  tomber  dans  l'oubli  ces  lentes  acquisitions.  Dans  la 
raie  noire  et  diffluente,  dans  le  foie  engorgé,  dans  l'estomac  et  l'intestin  con- 
gestionnés, dans  le  cerveau  de  coloration  brune,  on  ne  vit  plus  que  de  la 
gastro-splénite ,  de  la  gastro-bépatite,  de  la  gastro-entérite,  de  la  gastro- 
céphalile,  marques  d'une  inflammation  qu'il  fallait  traiter  par  la  médication 
spoliatrice.  On  abandonna  le  sulfate  de  quinine,  et  certains  allèrent  môme 
jusqu'à  proclamer  le  danger  de  son  usage  dans  certaines  formes  de  la  maladie. 
On  saigna  les  malades  et,  à  la  suite  de  cette  thérapeutique,  les  désastres  furent 
terribles  dans  notre  armée  pendant  les  premières  années  de  l'occupation  de 
l'Algérie.  (Kelsch  et  Kiener.) 

C'est  alors  que  Maillot  prescrivit  le  sulfate  de  quinine  à  fortes  doses  dans 
toutes  les  formes  de  la  malaria  et  refit  ainsi  la  conquête  de  l'Algérie.  On  a  donc 
pu  dire,  avec  raison,  que  l'Algérie  n'aurait  jamais  été  conquise  sans  l'arme  de 
la  quinine. 

Lorsque  Bretonneau  et  ses  élèves,  de  1826  à  1829,  eurent  démontré  que 
Fulcération  des  plaques  de  Peyer  était  la  lésion  caractéristique  de  la  fièvre 
typhoïde,  il  ne  fut  plus  possible  de  confondre  cette  pyrexie  avec  la  malaria.  Il 
manquait  cependant  encore  à  la  malaria  un  critérium  anatomique.  La  colo- 
ration noire  de  la  rate,  du  foie  et  du  cerveau  avait  frappé  déjà  bien  des 
anatomo-pathologistes  ;  Meckel,  puis  Virchow,  en  1839,  avaient  montré  que 
cette  couleur  particulière  était  due  à  la  présence  d'un  pigment  noir  dans  le 
sang,  mais  ce  furent  les  travaux  de  Frerichs  qui  vulgarisèrent  plus  tard  cette 
notion  anatomique  et  en  montrèrent  toute  la  valeur. 

En  ces  dernières  années,  bien  des  points  de  l'anatomie  pathologique  de  la 
malaria  se  sont  élucidés  à  la  lueur  des  travaux  sortis  de  l'École  française,  de 
Kelsch  et  Kiener,  de  Lancereaux  et  de  Cornil. 

Quant  au  caractère  spécifique  de  la  malaria,  ce  n'est  pas  une  lésion  anato- 
mique qui  le  fournit,  mais  la  présence  de  parasites  spéciaux.  En  découvrant, 
il  y  a  tantôt  vingt  ans,  les  hématozoaires  du  paludisme,  Laveran  a  donné  de  la 
maladie  un  critérium  certain  ;  il  a  montré,  en  outre,  que  le  pigment  en  circu- 
lation dans  le  sang  n'était  que  le  produit  de  la  vie  du  parasite. 

La  découverte  de  Laveran ,  confirmée  aujourd'hui  de  tous  côtés,  a  établi 
sur  des  bases  solides  l'étiologie  de  la  pathogénie  des  lésions  de  la  malaria.  On 
peut  la  définir  une  maladie  parasitaire,  due  à  la  pullulation,  dans  le  sang,  de 
protozoaires  d'un  genre  particulier. 
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Fréquence.  —  Nous  avons  vu  (juc  la  uialniia  ('lail  <\c  lous  les  temps,  elle  (•<! 
presque  de  tous  les  pays,  avec  des  prédileci  ions  1res  uiar(piées,  il  est  vrai,  [xnii' 
certaines  contrées.  Elle  est  la  maladie  la  plus  i(''pandu('. 

Dans  ([uehpu's  régions,  la  malaria  IVappe  ses  coups  d'une  façon  continue. 
(Vest  la  maladie  avec  lacpudle  il  laul  toujours  compter,  et  (|u'il  laut  savoir 
dépister  sous  les  mascpu's  les  |>lus  dixcrs.  Pour  ue  citer  (piiiu  exemple,  Pam- 
poukis('),  pai'  ses  stalislicpu's  i'(''ceules,  démoulrail  (pTeu  (ii-èce  1(>  tiers  des 
maladies  est  dû  au  paludisuu'. 

Le  |)aludisme  est  donc  un  des  plus  farauds  fléaux  qui  aient  accablé  l'hunui- 
nilé.  11  a  été  souvent  la  cause  de  (lésastri'>i  terribles  qui  ont  occasionné  la 
mort  simultanée  de  milliers  d'individus.  Au  point  de  vue  historique  le  plus 
fameux  de  ces  désastres  est  peut-être  celui  de  Walcheren  en  1809(-).  A  cette 
époque,  l'Angleterre  avait  envoyé  sur  l'Escaut  une  expédition  formidable 
consistant  en  4  4  000  hommes  et  470  voiles.  Napoléon,  alors  à  Schœnbrunn, 
avec  sa  sagacité  ordinaire  écrivit  à  ses  ministres  terrifiés  pour  les  rassurer; 
il  ordonna,  d'autre  part,  à  ses  généraux  de  retenir  les  Anglais  le  plus  longtemps 
possible,  saris  combattre,  dans  la  région  des  fièvres,  leur  disant  que  tout  le 
mal  serait  alors  pour  nos  ennemis,  qui  dans  cette  contrée  périraient  inutilement 
de  la  fièvre,  sans  prendre  ni  Anvers,  ni  la  flotte.  Les  choses  se  passèrent 
conune  Napoléon  l'avait  prévu  et  nos  troupes  d'Anvers  purent  assister  sans 
comballre  au  désastre  de  l'armée  anglaise  dont  près  de  '27000  soldats  entrèrent 
dans  les  hôpitaux. 

Géographie.  —  Laveran(')  fait  observer  :  1'^  que  le  paludisme  augmente  de 
iVé(pience  et  de  gravité  à  mesure  qu'on  descend  des  pôles  vers  l'équateur; 
'i''  (lue  les  principaux  foyers  du  paludisme  sont  situés  sur  les  côtes  ou  le  long 
des  grands  fleuves.  On  observe  encore  des  foyers  intenses  dans  les  deltas  des 
grands  fleuves  (Colin). 

En  Europe,  l'endémie  palustre  règne  principalement  sur  les  côtes  méridio- 
nales. Les  côles  d'Italie,  de  Sicile,  de  Grèce,  les  rives  de  la  mer  Noire,  celles 
du  Pô,  du  Tibre,  du  Danube,  sont  en  effet  les  principaux  foyers  du  paludisme 
sur  notre  continent.  A  partir  de  Saint-Pétersbourg  (oOnle  latitude),  le  paludisme 
disparaît  presque  complètement. 

Si  la  plupart  des  vastes  foyers  fébrigènes  de  France  ont  à  peu  près  disparu, 
il  en  reste  encore  dans  notre  pays  en  Sologne,  dans  les  Landes  et  dans  le 
Forez. 

Aux  Indes,  eu  Chine,  en  C.ochinchine,  dans  les  îles  de  la  Malaisie,  les  fièvres 
palustres  font  de  grands  ravages  ;  elles  sont  presque  inconnues  à  Taïti,  en 
Australie  et  en  Nouvelle-Calédonie.  Elles  sont  très  sévères  sur  les  côtes  de 
Guinée  et  du  Sénégal;  elles  le  sont  encore  à  Madagascar;  elles  le  sont  moins 

(')  I^AMPOUKis,  EUide  (•liiiii[iio  sur  les  fièvres  palustres  de    Grèce  [Journal  des  Connais- 
.«inces  médicales,  1887). 
(-)  TiiiEMs,  Hi^loire  du  Connidul  ci  de  CEinji'we,  l.  XI,  p.  19i. 
t"')  L.vvEEi.w,  T l'ailé  de.-i  fièvres  palustra,  188},  |).  -2. 
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en  Egypte  et  en  Algérie.  Les  recherches  récentes  des  médecins  mihtaires  fran- 
çais ont  montré  que  la  «  fièvre  des  bois  »,  au  Tonkin,  ressort  du  paludisme. 

La  malaria  est  très  redoutable  en  Amérique,  dans  toute  la  zone  tropicale;  elle 
l'est  encore  sur  les  côtes  du  golfe  du  Mexique  et  des  Antilles. 

Les  formes  cliniques  du  paludisme  varient  suivant  qu'on  l'observe  dans  nos 
régions  tempérées,  dans  les  régions  prétropicales  ou  dans  les  régions  tropi- 
cales. D'une  façon  générale  la  maladie  augmente  de  gravité  en  allant  du  nord 
au  sud. 

L'étude  de  la  géographie  médicale  du  paludisme  montre  encore,  d'après 
Laveran  :  1°  que  les  fièvres  palustres  ne  s'observent  pas  sur  les  hautes  monta- 
gnes ou  sur  les  hauts  plateaux;  2"  qu'un  grand  nombre  de  localités,  autrefois 
désolées  par  la  malaria,  sont  devenues  très  salubres,  et,  inversement,  que 
certaines  populations,  qui  pendant  de  longs  siècles  avaient  été  épargnées  par  les 
fièvres,  ont  vu  tout  à  coup  l'endémie  palustre  se  développer  parmi  elles  avec 
ime  grande  force. 

Influence  de  l'altitude.  —  L'altitude  est  une  condition  aussi  défavorable  que 
le  froid  au  développement  de  la  malaria.  Mexico,  avec  ses  lacs  et  ses  marais, 
est  entouré  de  pays  à  fièvre,  mais,  en  raison  de  son  élévation,  la  ville  est  presque 
indemne  de  paludisme. 

Les  habitants  des  pays  à  fièvre  connaissent  depuis  longtemps  l'influence 
salutaire  de  l'altitude.  L'Arabe  d'Algérie,  pendant  la  saison  des  fièvres,  quitte 
la  plaine  pour  les  hauts  plateaux.  Les  Anglais,  aux  Indes,  ont  établi  sur  les 
hauteurs  des  sanatoria,  où  les  colons  vont  passer  la  saison  dangereuse  ;  nous 
avons  de  semblables  établissements  à  la  Guadeloupe. 

Il  suffit  parfois  d'une  faible  différence  d'altitude  entre  deux  localités  voisines 
pour  que,  dans  l'une,  la  malaria  soit  endémique  et  pour  que,  dans  l'autre,  elle 
soit  inconnue.  Laveran  a  fait,  à  Constantine,  la  constatation  suivante  :  dans  la 
vallée  du  Rummel,  qui  se  trouve  à  150  mètres  au-dessous  de  la  ville,  presque 
tous  les  habitants  sont  frappés  de  paludisme  et  souvent  sous  les  formes  les  plus 
graves;  au  contraire,  les  habitants  de  Constantine  ne  sont  presque  jamais 
atteints  de  malaria. 

Déplacements  de  la  maladie.  —  Au  Congrès  de  Berlin,  A.  Celli(')  faisait 
observer  avec  juste  raison  que,  pour  classer  un  pays  à  malaria,  il  était  néces- 
saire d'y  recueillir  des  observations  pendant  un  certain  nombre  d'années.  Ainsi^ 
on  pourrait  faire  de  temps  en  temps,  disait-il,  par  exemple  de  dix  en  dix  ans, 
les  corrections  de  la  carte  de  la  malaria. 

Dans  certaines  contrées,  on  peut  presque  à  volonté  faire  naître  et  disparaître 
le  paludisme.  • 

Il  est  des  terres  que  l'on  ne  peut  remuer  sans  faire  éclater  la  maladie.  Les 
grands  mouvements  de  terrains  peuvent  faire  apparaître  la  fièvre  palustre, 
même  dans  les  pays  où  elle  ne  sévit  pas  d'habitude.  Ne  l'a-t-on  pas  vue  éclater  à 
Paris  en  1811,  lorsqu'on  creusa  le  canal  Saint-Martin?  Elle  est  restée  depuis 
endémique  sur  ses  rives;  elle  éclata  encore  en  1840,  lors  de  la  construction  des 
fortifications. 

(*)  Angelo  Celli,  Les  Maladies  malariennes  ;  leur  extension  géographique  (10°  Congrès 
international  des  sciences  médicales,  tenu  à  Berlin;  Gaz.  hebdom.  de  Méd.  et  de  Chir.,  1890, 
p.  422). 
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L'abandon  d'nn  pays,  la  dévastai  ion  des  Icn-cs,  pcnvcnl  angnicnlcr  la  f^ravilé 
(le  rcndéinic  paluslrc.  L'air  de  la  canipa^nc  romaine,  doni  Tinsalidji-ilé  est 
aiijonrd'iuii  pro\('i-i)iaIe,  ('lail  anl  refois  si  salultrc  (pic  Ton  prc'IV'i'ail  pour  leur 
vi^-ueur  les  soldats  Iburnis  par  les  tribus  rusli(pies  à  ceux  des  tribus  urbaines 
((-()lin)(').  Il  est  vrai  (pie  lors  de  la  r('pid)li(pu'  i-oniaine,  le  Latiuin  ('dait  un  des 
pays  les  [)lus  fertiles  du  monde,  et  (pie  depuis  des  si("'cles  les  champs  cullivc'S 
ont  dispai'u  de  ïa{/r<i  roiiudU). 

Les  travaux  d'art,  la  cidture,  (diassent  la  nialaiia  d'une  conln'e.  Los  côtes  de 
Hollande,  aulrefois  dt'vastées  jiar  le  paludisme,  en  sont  presque  indemnes 
depuis  les  premiers  travaux  d'endig'uement  dont  elles  ont  été  l'objet;  Graves 
avait  remar(pié  cpie  le  drainai^e  des  terres,  en  Irlande,  avait  eu  les  mêmes  bons 
résultais;  la  malaria  a  diminué  dans  la  campagne  romaine  depuis  le  dessè- 
chement de  ses  marais;  en  Aljj^érie,  l'endémie  palustre  a  presque  complètement 
disparu  de  la  plaine  de  la  Mitidja,  depuis  qu'on  a  défriché  son  sol  (Laveran), 

Il  est  probable  que  les  arbres  et  les  plantes  assainissent  le  sol  en  le  drainant 
et  en  le  desséchant,  bien  plutôt  qu'en  mettant  en  œuvre  sa  puissance  végétative 
(Laveran). 

On  a  signalé,  en  ces  derniers  temps,  l'accroissement  de  la  malaria,  en  Suède, 
dans  certains  districts  de  la  Virginie,  Bien  plus,  en  1800,  la  maladie  a  fait  sa 
brusque  apparition  dans  l'île  de  la  Réunion,  où  elle  n'avait  jamais  existé; 
peut-être  le  germe  avait-il  été  transporté  avec  des  plantes  venues  de  Mada- 
gascar. 

Sans  nul  doute,  les  marais  sont  des  milieux  de  prédilection  pour  l'agent  de 
la  malaria  ;  les  marais  Pontins,  les  Palus  Méotides,  sont  justement  célèbres  pour 
leur  action  morbigène,  et  les  expressions  de  fièvres  paluslj-es,  fièvres  des  marais, 
ptdudistne,  sont  justifiées  par  cette  étiologie.  Il  est  pourtant  des  contrées 
marécageuses  où  la  malaria  est  inconnue,  sans  doute  parce  que  la  graine 
manque  alors  au  terrain.  Inversement,  la  malaria  peut  sévir  là  où  les  marais 
font  défaut,  dans  les  plaines  basses,  mal  drainées,  là  où  existent  des  canaux 
ou  des  fossés  mal  entretenus  et  mis  à  sec  pendant  l'été.  Voilà  pourquoi,  sui- 
vant le  mol  de  Laveran,  le  paludisme  est  une  maladie  des  campagnes,  de  même 
(jue  la  fièvre  typhoïde  est  une  maladie  des  villes.  C'est  dans  les  quartiers  les 
plus   populeux  de  Rome    que    le  paludisme  fait  le  moins   de  ravages  (Colin). 

Ce  que  nous  avons  dit  déjà  de  l'éliologie  de  la  malaria  nous  montre  qu'il 
taut  au  miasme  palustre,  pour  se  développer,  trois  facteurs  invoqués  par 
Laveran  :  «  I"  de  la  terre,  jamais  les  fièvres  palustres  ne  prennent  naissance 
sur  les  navires  en  pleine  mer;  2»  de  la  chaleur,  il  n'y  a  pas  de  fièvre  dans  les 
régions  polaires;  d'autre  part,  dans  les  pays  tempérés  et  chauds,  l'apparition  de 
l'endémo-épidémie  annuelle  coïncide  toujours  avec  le  printemps;  ù''  de  F  humidité, 
dans  les  pays  tropicaux,  lorsque  le  sol  est  desséché  depuis  longtemps,  les  fièvres 
disparaissent,  mais  il  suffit  de  quelques  jours  de  pluie  pour  rendre  à  la  terre 
sa  puissance  fébrigène.   » 

«  Le  miasme  palustre  est  transportable  à  distance,  des  faits  très  nombreux 
démontrent  qu'il  faut  redouter  les  vents  qui  ont  passé  sur  des  marais  fébrini- 
gènes  ;  il  est  pesant,  il  s'élève  peu  dans  l'atmosphère;  dans  une  même  maison, 
les  habitants  du  rez-de-chaussée  sont  plus  exposés  que  ceux  des  étages  supé- 
rieurs;  enfin  le  miasme   palustre  est  conslilué  par  des  pru-ticules  solides,  car  i\ 

(»)  L.  Colin,   Tia'td  dea  pèore}  uilerinillpiilcs.  1870.  p.   iO. 
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est  arrêté  par  une- foret,  par  un  rideau  d'arbres,  qui  filtrent  pour  ainsi  dire  l'air, 
comme  fait  l'ouate  dans  les  expériences  de  Pasteur  et  de  Tyndall.   » 

Endémo-épidémie.  —  Dans  un  même  pays,  les  formes  de  la  maladie  varient 
suivant  les  saisons.  La  malaria  est  en  effet  une  maladie  saisonnière  ;  elle  ne 
règne  pas  pendant  toute  l'année,  même  dans  les  contrées  où  elle  fait  le  plus  de 
ravages.  M.  L.  Colin  a  remarqué  qu'à  Rome  les  fièvres  de  première  invasion 
apparaissent  presque  à  jour  fixe,  vers  le  5  ou  le  6  juillet.  M.  Laveran  a  observé, 
pendant  trois  ans  de  suite  à  Constantine,  que  les  premiers  cas  de  fièvres  de 
première  invasion  se  produisaient  vers  la  fin  du  mois  de  juin,  les  derniers  dans 
le  courant  du  mois  de  novembre;  pendant  les  autres  mois  on  n'observait  que, 
des  fièvres  intermittentes  de  récidive.  Il  y  avait  donc  à  certaines  périodes  de. 
l'année  une  véritable  épidémie,  et  cette  marche  de  la  maladie  explique  bien  le 
mot  endémo-épidémie^  employé  par  quelques  auteurs.  Semblable  endémo- 
épidémie  s'observe  dans  presque  toutes  les  contrées  à  malaria.  C'est  après  les 
grandes  pluies,  vers  la  fin  de  l'été,  au  commencement  de  l'automne,  que  les 
fièvres  apparaissent  en  Grèce.  A  cette  époque  on  a  encore  pendant  quelque 
temps,  dit  Pampoukis,  des  chaleurs  qui  provoquent  des  fermentations  dans  le 
sol  marécageux  et  le  développement  du  miasme  palustre. 

Les  influences  cosmiques  exercent  souvent  une  action  considérable  sur 
l'éclosion  du  paludisme.  Dans  les  pays  à  fièvre,  il  suffit  parfois  d'un  coup  de 
vent,  d'une  pluie  abondante  suivie  de  sécheresse  et  d'évaporation  du  sol,  pour 
faire  éclater  la  maladie. 

Races.  —  La  race  nègre  jouit  presque  de  l'immunité  pour  les  fièvres 
palustres.  Les  nègres  acclimatés  en  Amérique  ou  en  Europe  sont  plus  sensibles 
à  la  maladie.  Les  fièvres  palustres  n'épargnent  ni  les  Indiens,  ni  les  créoles. 
D'après  Laveran,  en  Algérie  la  maladie  est  moins  sévère  chez  les  Arabes  que 
chez  les  Européens. 

Age.  —  Le  paludisme  est  de  tous  les  âges  ;  on  peut  l'observer  chez  les  tout 
jeunes  enfants.  Il  paraît  même  probable  qu'il  est  congénital  et  peut  être 
transmis  de  la  mère  au  fœtus.  Laveran  a  recueilli  un  certain  nombre  de  cas 
de  paludisme  chez  des  nouveau-nés  dont  les  mères  étaient  atteintes  de  fièvre 
intermittente  (Faits  de  Sue  et  de  Hawelka,  de  Playfair  et  de  Duchek,  de  Bohn 
et  de  Bureau)  (*). 

Dans  les  pays  palustres  on  observe  une  véritable  déchéance  physique  et 
morale  de  toute  la  population,  dont  la  taille  moyenne  et  la  vie  moyenne  sont 
sensiblement  diminuées. 

Profession.  —  H  y  a  des  gens  qui,  par  leur  profession,  sont  prédisposés  au 
paludisme.  Les  jardiniers,  les  ouvriers  terrassiers,  ceux  qui  dessèchent  les 
marais  ou  curent  les  ports,  sont  plus  fréquemment  atteints.  Les  soldats  en 
campagne,  en  proie  aux  privations  et  aux  fatigues,  obligés  de  coucher  sur 
le  sol,  sont,  dans  les  pays  à  malaria,  une  proie  toute  désignée  pour  la  maladie. 
Les  fatigues,  les  maladies  antérieures,  toutes  les  causes  débilitantes,  en  un 
mot,  prédisposent  au  paludisme.  L'accès  de  fièvre  est  souvent  rappelé  par  un 
traumalisme,  surtout  si  ce  traumatisme  }:orte  sur  la  rate  (de  Brun). 

(')  Voy.  IwA\'F:iiAX,  Dit  paludisme  el  de  son  hématozoaire,  \.  \h'. 
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Histoire.  -  l)('|)iiis  un  (Icmi-sirclc  ([uc  lOn  ;i  coiiiiiiriicr  ;'i  rcc|icrcli(M"  les 
parasilcs  de  l;i  iiialai'ia.  on  a  cni  sdinciil  Irouxci-  1rs  agents  pallioi^ènos  do  lî» 
maladie,  l/liisloirc  de  ces  icclicrclics  priil  rli-c  divisée  en  trois  phases  bien 
dislincles  :  dans  la  j)reniière  on  inci'iinine  des  vé^élanx  inicroseopiques,  des 
algues;  dans  la  seconde,  on  accuse  des  schizom\ cèles,  des  bactéries  analoj^ues 
à  celles  que  l'on  était  accoutumé  à  rencontrer  dans  les  autres  maladies  infec- 
lieuses;  dans  la  troisième,  enfin,  Laveran  démontre  que  ce  sont  des  microzoaires, 
habitant  le  sang-,  ou  pour  mieux  dire  des  hématozoaires,  et  nombre  de  médecins 
\  iennent  confirmer  sa  découverte. 

Dans  la  première  période,  plusieurs  expérimenta  leurs  avancent  avoii-  trouvé 
une  grande  quantité  de  mucédinées  dans  l'air  des  pays  à  lièvre  intermittente, 
ou  dans  les  brouillards  des  marais. 

Salisbury,  en  i866,  expose  à  l'air  des  marais  du  Mississipi  et  de  l'Ohio  des 
|)laques  de  verre  et  y  voit  se  déposer  des  cellules  allongées  disposées  en  séries. 
11  retrouve  ces  formes  dans  le  sol,  mais  ne  les  rencontre  plus  à  une  faible 
hauteur  au-dessus  de  la  surface.  Il  fait  de  ces  végétaux  une  algue,  la  palmella 
ycmiasma,  et  prétend  reproduire  la  maladie  en  la  faisant  inhaler  à  des  sujets 
sains. 

En  raison  de  leur  apparence  scientifique,  ces  recherches  furent  accueillies 
avec  une  certaine  faveur  et  devinrent  le  point  de  dépari  d'autres  investigations, 
faites  toutes  dans  le  but  de  rechercher  des  champignons.  Lanzi  et  Terrighi 
retrouvèrent  des  algues  microscopiques  [bacterium  brunnim)  dans  l'eau  de  la 
campagne  romaine.  Ilanon  et  Corfunt,  de  Bruxelles,  rapportent,  en  1866,  qu'ils 
furent  atteints  de  fièvre  intermittente  en  étudiant  des  algues  et  des  plantes 
des  marais  qu'ils  conservaient  dans  leur  chambre.  Balestra,  deux  ans  plus 
tard,  prétendit  avoir  déterminé  sur  lui,  à  deux  reprises  différentes,  l'éclosion 
d'une  fièvre  palustre  en  respirant  fortement  au-dessus  d'un  vase  contenant  l'eau 
des  marais  Pontins  où  il  cultivait  une  algue  abondant  dans  toute  la  campagne 
romaine  {alya  miasmatica).  Dans  le  même  ordre  d'idées,  Schutz  rapporta  un 
cas  de  fièvre  intermittente  chez  une  personne  qui  cultivait  dans  sa  chambre  des 
oscillariées. 

La  confusion  devait  être  aussi  grande  dans  la  période  qui  suivit. 

Dans  cette  seconde  période,  on  trouve,  avons-nous  dit,  des  schizomycètes. 
En  1879,  Klebs  et  Tommasi-Crudelli,  au  moyen  de  cultures  fractionnées,  sépa- 
rent du  sol,  de  la  boue  et  de  l'air  de  la  campagne  romaine  des  bacilles.  Ce  sont 
des  bâtonnets,  disent-ils,  longs  de  2  à  7  p.,  s'accroissant  en  filaments  enroulés, 
se  cloisonnant  par  formations  d'espaces  clairs  et  intermédiaires  et  donnant  des 
spores  à  leurs  extrémités  ou  dans  leur  intérieur. 

Klebs  et  Tommasi-Crudelli  dirent  avoir  donné  la  fièvre  intermittente  aux 
lapins  en  leur  inoculant  des  cultures  de  leur  microbe.  A  l'autopsie,  ils  trouvaient 
la  rate  décuplée  de  volume,  et  dans  les  ganglions  lymphatiques,  dans  la  moelle 
des  os,  dans  la  rate,  ils  constataient  un  dépôt  de  pigment  noir.  Ils  appelèrent 
leur  microbe  le  bacillus  malarias. 

Entre  1879  et  188ii,  nombre  d'auteurs  en  Italie  publièrent  des  travaux  confir- 
matifs  de  ceux  de  Klebs  et  Tommasi-Crudelli. 
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Ceci,  inoculant  des  lapins  avec  Feau  des  marais,  retrouve  dans  leur  sang  des 
spores  du  bacillus  malariœ;  Perroncito,  Marchiafava,  Ferraresi,  en  trouvent 
dans  le  sang  des  malades  ou  en  retirent  directement  du  sang  des  fébricitants. 
On  alla  même  jusqu'à  trouver  des  bacilles  nombreux  dans  le  sang  périphérique 
pendant  le  frisson,  et  à  les  voir  disparaître  pendant  l'acmé,  pour  ne  plus  trouver 
que  leurs  spores.  _  ?   .; 

Ceci,  en  1882,  prétendit  aussi,  de  son  côté,  avoir  provoqué  des  accidents 
palustres  chez  des  chiens  et  des  lapins  en  injectant  dans  leurs  veines  des  cul- 
tures obtenues  avec  les  microbes*  des  terrains  palustres. 

En  1885,  Schiavuzzi,  dans  le  Journal  de  Cohn,  publiait  un  travail  confir- 
matif  des  idées  de  Klebs  et  de  Tommasi-Crudelli. 

Golgi  chercha  à  vérifier  les  assertions  de  Schiavuzzi,  en  faisant  des  expé- 
riences sur  des  lapins  avec  les  cultures  du  bacille  préparées  par  Schiavuzzi  lui- 
môme.  La  conclusion  de  Golgi  est  que  le  bacille  de  Klebs,  Tommasi-Crudelli 
et  Schiavuzzi  n'a  rien  à  faire  avec  le  paludisme. 

D'ailleurs  un  autre  Italien,  Arcangelli,  écrivait  dès  1887  :  «  Depuis  le  moment 
ou  il  a  été  découvert,  le  bacillus  malavisé  a  été  toujours  en  perdant  du  terrain, 
au  point  qu'aujourd'hui  il  est  presque  complètement  abandonné.  » 

Le  prétendu  bacillus  malarice  ne  présente  donc  plus  qu'un  intérêt  histo- 
rique. 

La  troisième  période  de  l'histoire  des  parasites  du  paludisme,  celle  de  l'héma- 
tozoaire, est  presque  contemporaine  de  la  seconde. 

Les  premiers  travaux  de  M.  Laveran  datent  de  1879.  Il  raconte  ainsi  comment 
il  fut  amené  à  la  découverte  des  hématozoaires  du  paludisme  : 

«  Il  est  bien  probable,  pour  ne  pas  dire  certain,  que  si  à  l'exemple  de  mes 
prédécesseurs  j'avais  recherché  dans  l'air,  dans  l'eau  ou  dans  le  sol  des  loca- 
lité? marécageuses  le  parasite  du  paludisme,  j'aurais  échoué  comme  eux  dans 
cette  difficile  entreprise.  Heureusement  pour  moi  je  ne  m'engageai  pas,  lors 
de  mon  arrivée  en  Algérie,  sur  cette  route  pleine  d'obstacles. 

«  Je  cherchais  à  me  rendre  compte  du  mode  de  formation  du  pigment  dans  le 
sang  des  paludiques,  lorsque  je  fus  amené  à  constater  qu'à  côté  des  leuco- 
cytes mélanifères  déjà  décrits  on  rencontrait  des  corpuscules  sphériques, 
hyalins,  sans  noyau,  d'ordinaire  pigmentés,  et  des  éléments  en  croissant  très 
caractéristiques. 

«  J'en  étais  là  de  mes  recherches  et  j'hésitais  encore  à  croire  que  ces  élé- 
ments étaient  des  parasites,  lorsque  le  6  novembre  1880,  en  examinant  les  corps 
sphériques  pigmentés  précités  j'observai  sur  les  bords  de  ces  éléments  des 
filaments  mobiles  ou  flagella,  dont  les  mouvements  extrêmement  vifs  et  variés 
ne  me  laissèrent  aucun  doute  sur  la  nature  animée  de  ces  éléments.  »  (Arch.  de 
Médec.  expériment.,  t.  I,  p.  803.) 

.  Dans  une  série  de  travaux,  Laveran  a  poursuivi  et  poursuit  toujours  dans 
une  série  de  travaux  remarquables  l'étude  de  ces  éléments. 

Dès  1882,  Richard  avait  confirmé  la  découverte  de  Laveran,  mais  on  devait 
se  heurter  encore  à  bien  des  résistances.  En  France,  M.  Laveran  dut  convaincre 
un  à  un  tous  ses  contradicteurs. 

Quatre  ans  après  les  premiers  travaux  de  Laveran,  en  1883,  Marchiafava  et 
Celli  notaient  dans  le  sang  des  corps  en  croissant  et  des  corps  pigmentés  et 
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les  considéraioni  commo  des  tlé^éiu'rcscciices  pii^incnlairos  des  «globules  rotij^cs. 

En  I88i,  Marcliialava  cl  (Iclli  non  scnlcinciil,  n'adincllaicnl  pas  la  naluro 
parasitaire  des  éh'Mncnls  décrils  |)ar  Lavcran  dans  hî  sang  des  paludiques,  mais 
ils  inclinaient  à  croire,  écrivait  Marcliiafava  à  Laveran,  que  l'afi^ent  du  palu- 
disme élait  une  espèce  de  microcoipu;  représerdé  pai'  un  corpuscule  privf'  (\v 
pigments,  microcoque  qu'il  trouvait  en  grand  nombre  dans  les  globules  roug<^s. 

De  I8S5  à  1888,  Marchiafava  et  Celli  s'efTorcent  de  démontrer  que  les  élé- 
ments désignés  par  eux,  en  188fi,  sous  le  nom  de  plasmodc,  sont  les  vrais 
parasites  du  paludisme  el  (pie  ces  plasniodcs  dillV'raient  beaucoup  des  parasites 
de  Lavei-an. 

En  1881),  (lelli  et  (luarneri  l'ont  une  évolution  complète.  Ils  admettent  l'exis- 
tence de  tous  les  éléments  décrits  par  Laveran,  et  comme  lui  ils  considèrent 
que  ces  éléments  ne  représentent  que  les  difTérents  états  d'un  même  parasite, 
qui  est  celui  du  paludisme.  Ils  admettent  que  les  petits  éléments  amiboïdes, 
les  corpuscules  apigmentés,  les  microcoques,  comme  ils  les  avaient  appelés, 
ne  sont,  comme  Laveran  l'avait  toujours  soutenu,  que  le  premier  degré  de  déve- 
loppement des  corps  sphériques  pigmentés. 

La  revendication  des  auteurs  italiens,  qui  veulent  s'attribuer  la  plus  grande 
part  dans  la  découverte  des  corps  amiboïdes,  est  donc  inconcevable.  Loin  de 
méconnaître  l'importance  de  ces  éléments,  Laveran  a  toujours  dit  que  ces 
formes  étaient  celles  qui  se  rencontraient  le  plus  souvent  dans  le  sang  des 
paludi({ues;  dans  son  Traité  des  fièvres  palustres,  il  dit  les  avoir  observées 
589  fois  sur  4o!2  cas. 

Nous  avons  insisté  sur  ce  point  de  l'histoire  des  parasites  de  la  malaria,  car 
il  s'agit  pour  nous  d'une  juste  revendication  patriotique.  La  conclusion  à  tirer 
de  tout  ce  débat  est  celle  émise  par  Laveran  lui-même  : 

«  Marchiafava  et  Celli  sont  arrivés  tout  simplement  à  vérifier  en  1889  les  faits 
que  j'avais  annoncés  de  1880  à  1882.  » 

Dans  les  dernières  années  qui  viennent  de  s'écouler,  Sternberg,  Councilman, 
W.  Osier  aux  Etats-Unis,  Vandyke  Carter  aux  Indes.  Metschnikofï",  Sacharoif 
et  Bartoschewitsch  en  Russie,  Coronado  à  la  Havane,  Plehn  à  Potsdam, 
recherchant  le  parasite  de  la  malaria  dans  les  points  les  plus  éloignés  du  globe, 
sont  venus  confirmer  la  découverte  de  Laveran. 

Disons,  pour  être  complets,  que  Golgi  en  Italie,  de  1886  à  1889,  a  donné  de 
bonnes  études  des  parasites  et  a  insisté  particulièrement  sur  la  forme  en  rosace 
que  nous  décrivons  plus  loin. 

Morphologie  du  parasite  de  la  malaria.  —  Les  hématozoaires  du  paludisme 
se  présentent  d'après  Laveran  sous  4  types  :  1°  les  corps  sphériques;  2"  les  fla- 
gella; 5"  les  corps  en  croissant;  4"  les  corps  segmentés  ou  en  rosace. 

1°  Corps  sphériques.  —  Ils  représentent  la  forme  la  plus  commune.  Ils  sont 
souvent  animés  de  mouvements  amiboïdes  qui  les  déforment  plus  ou  moins. 
Ce  sont  des  éléments  hyalins,  incolores,  d'un  diamètre  variant  de  1  à  8  u.  et 
privés  de  noyaux.  Ces  corps  sphériques  sont  libres  dans  le  plasma  sanguin  ou 
accolés  aux  hématies,  qui  peuvent  en  porter  2,  5  ou  4.  Ils  vivent  aux  dépens 
des  hématies,  qui  finissent  par  pâlir  et  disparaître  complètement.  Pour  Marchia- 
fava et  Celli,  et  la  plupart  des  auteurs,  ces  corps  sphériques  ne  sont  pas  accolés 
aux  hématies,  mais  vivent  dans  leur  intérieur. 
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Dans  le  sang  frais  leur  contovn^  est  marqué  par  une  ligne  très  fine,  tandis 
qu'ils  ont  un  double  contour  dans  les  préparations  fixées  par  dessiccation. 
On  observe  quelquefois  des  boules  sarcodiques  sur  les  bords. 
Les  plus  petits  des  éléments  ne  contiennent  pas  de  grains  de  pigment  ou  n'en 


K 


©  ® 


FiG.  10.  (D'après  Lavcran)('). 


A,  hématie  normale.  —  E,  C,  hématies  avec  des  corps  sphériquess  de  très  petit  volume  non  pigmentés. 
—  D,  E,  F,  hématies  avec  des  corps  sphériques  de  petit  volume  pigmentés.  —  G,  hématie  avec  un 
corps  sphérique  déformé  par  les  mouvements  amihoïdes.  —  H,  I,  hématies  avec  plusieurs  corps 
sphériques  pigmentés.  —  K,  corps  sphérique  pigmenté  arrivé  à  son  développement  complet.  —  L,  corps 
sphérique  renfermant  des  grains  de  pigment  en  mouvement.  —  M,  corps  sphérique  sur  lequel  on 
distingue  un  douhle  contour.  —  N,  corps  sphériques  lihres.  —  O,  corps  sphériques  agglomérés. 
(Grossissement,  1  000  D.  environ.) 

ont  que  1  ou  2;  dans  les  corps  amiboïdes  plus  volumineux,  le  nombre  des  grains 
augmente  et  ils  se  disposent  en  couronne  régulière. 

Au  bout  d'une  demi-heure  à  trois  quarts  d'heure,  les  éléments   amiboïdes 
perdent  leur  mobilité. 

'•2"  Flagella.  —  Ce  sont  des  filaments  mobiles,  animés  de  mouvements  très 
vifs,  accolés  aux  bords  des  corps  sphériques  de  moyen  volume,  et  imprimant 


FiG.  11.  (D'après  l.averan.) 

A,  corps  sphérique  présentant  quatre  flagella.  —  B,  corps  sphérique  avec  trois  flagella,  un  des  flagella 
présente  un  petit  renflement.  —  C,  corps  sphérique  avec  un  flagellum.  —  D,  flagellum  lihre.  (Grossisse- 
ment, 1  000  D.  environ.) 

des  déformations  et  des  déplacements  aux  hématies  du  voisinage.  Leur  longueur 

varie  de  21  à  28  jx.  •  •  . 

Ils  présentent  des  éléments  pyriformes  à  leur  extrémité  libre.  Ces  filaments 


(')  Ces  figures  sont  empruntées  au  livre  récent  de  M.  La\eraii. 
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soni  (juol(|ucrois,  on  nombre  considri-ihlc,  à  la  siiiTacc  (ruii  corps  s|)li('ri([ii(>. 
l/éléiiKMil  présente  alors  l'aspeel  d'iin  animal  muni  de  pseudopodes.  Ces  fila-, 
nieiils  se  d<''laclienl  à  un  niomenl  donn(''  el  (le\ieimenl  libres. 

L<'ur  rré(pience,  d'après  l.averan,  est  de  *.»2  pour  A7d  eas,  mais  ils  doivenl 
sonveni  passer  inaperçus.  C'est  de  la  à  20  minutes  après  la  sortie  du  sang- <leK 
vaisseaux  (pi'on  les  xoit  avec  le  plus  de  l'acilil»'.  i 

7)"  (loues  i:n  c.uoissant.  —  (le  son!  des  éli'iiients  dont  la  loni^iicui-  csl  de  H  ;'i 
1)  a  el  la  larfJ^eur  de  'J  a.  Ils  sont  el'lih's  el  incur\(''s  à  leurs  deux  ex!  r(''mités, 
d'où  leur  forme  en  croissant. 

I.eiu-  contour  est  maripu'  par  une  lii^ne  très  (ine  et  leur  concavité  est  foi-méo 


A^' 


Fio.  1:2.  (D'après  Lincriin.) 


A.  n,  corps  on  cidi-iSiuil.  —   C,  corps  en  croissant  accolé  à  nnc   lu'Mijilic   —   I).   <orp>  en  croissant.  — ' 
E.  corps  ovahiiro.  (Grossisscmcnl,  I  000  D.  environ.) 

par  une  ligne  égalemenl  fine  reliant  les  deux  cornes  du  croissant.  Vers  leur 
partie  moyenne,  on  trouve  une  accumulation  de  grains  de  pigment  noir. 
Laveranen  fait  des  hématies  envahies  par  des  hématozoaires. 

¥  Corps  en  ros.vce  ou  segmentés.  —  Laveran  en  avait  fait  d'abord  des  formes 
régressives  du  corps   sphérique.  Cïolgi  les  a  bien  décrits  en  1886  et  1880.  Ce 


FiG.  13. 

A,  R,  C,  corps  liyalins  pigmentés  immobiles  et  déformés.  —  D,  E.  éléments  segmentés  ou  en  rosace, 
pigmentés  au  centre.  —  G,  H,  éléments  provenant  de  la  segmentation  des  corps  en  rosace.  — 
—  I,  K,  L,  leucocytes  mclaniteres  dont  le  noyau  a  été  rendu  très  apparent  par  la  coloration  au  carmin. 
(Grossissement,  lOOOD.  environ.) 

sont  des  éléments  sphériques  pigmentés  au  centre  et  régulièrement  segmentés 
en  secteurs.  Ces  secteurs  finissent  par  se  désagréger  et,  devenus  libres,  se 
transforment  en  petits  corps  sphériques  amiboïdes. 

Évolution  du  parasite.  —  Ces  formes  que  nous  venons  de  décrire  repré- 
sentent les  étals  dilïerents  par  lesquels  passe  le  parasite  polymorphe  de 
Laveran. 

On  s'accorde  aujourdhui  à  classer  l'hématozoaire  parmi  les  sporozoaires. 
êtres  essentiellement  polymorphes.  Il  est  intéressant  d'étudier  les  relations 
existant  entre  les  différentes  formes  de  l'hématozoaire. 

Les  corpuscules  hyalins,  non  encore  pigmentés,  qui  forment  de  petites  taches 
claires  sur  les  hématies,  représentent  la  forme  embryonnaire  du  parasite  ;  peu  à 
peu,  ces  corps  s'accroissent  et  leur  volume  finit  par  égaler  ou  même  dépasser  un 
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peu  celui  des  hématies  ;  en  même  temps  le  nombre  des  grains  de  pigments 
augmente  ;  ces  éléments,  qui  sont  doués  de  mouvements  amiboïdes,  vivent  à 
l'état  de  liberté  dans  le  sérum  du  sang  ou  adhèrent  aux  hématies  aux  dépens 
desquels  ils  se  nourrissent  et  qui  leur  fournissent  le  pigment.  Les  flagella  se 
développent  à  l'intérieur  des  corps  sphériques  et,  à  un  moment  donné,  ils 
deviennent  libres. 

«  Les  corps  segmentés  représentent  une  des  formes  de  reproduction  des 
corps  sphériques  »  (Laveran). 

Différentes  hypothèses  ont  été  émises  sur  l'interprétation  des  corps  en 
croissant.  Pour  M.  Laveran,  la  relation  de  ces  éléments  avec  les  corps  sphé- 
riques et  les  flagella  ne  paraît  pas  douteuse.  Ce  sont  les  croissants  qui  peuvent 
se  transformer  en  corps  sphériques,  d'où  s'échappent  des  flagella  ;  on  peut 
quelquefois  suivre  les  phases  successives  du  développement  des  croissants  dans 
les  hématies.  Ces  croissants  ne  sont  donc  pas,  comme  certains  auteurs  l'avaient 
pensé,  des  formes  stériles  et  dégénérées  du  parasite  du  paludisme.  On  ne  trouve 
souvent  que  ces  corps  dans  le  sang  des  malades  atteints  des  formes  les  plus 


FiG.    1, 


D  E  I         '     K 

Quelques  aspects  des  éléments  parasitaires   du  sang  palustre,  d'après  W.   Osier. 


A,  B,  C,  hématies  auxquels  sont  accolés  des  corps  sphériques  pigmentés  de  petit  volume.  —  D,  E,  corps 
sphériques  pigmentés  avec  des  flagealla.  —  F,  G,  H,  corps  en  croissant.  —  I,  K,  corps  ovalaires. 

graves  du  paludisme.  «  Tant  que  les  croissants  persistent  dans  le  sang  d'un 
malade,  on  peut  dire  qu'une  rechute  de  fièvre  est  imminente.  » 

Laveran  admet,  avec  Mannaberg,  que  les  croissants  représentent  des  formes 
enkystées  de  l'hématozoaire  du  paludisme.  Pour  lui  ce  parasite  se  trouverait 
dans  le  sang  sous  deux  formes  principales  :  1"  corps  amiboïdes  libres  dans  le 
sérum  ou  accolés  aux  hématies;  2°  corps  enkystés  dans  les  hématies  présentant 
d'abord  la  forme  sphérique,  puis  la  forme  en  croissant. 

Le  sang  des  individus  arrivés  depuis  peu  de  temps  dans  un  pays  palustre  n'a 
pas  encore  subi  d'altérations  profondes.  Aussi  les  parasites  qui  s'y  trouvent 
sous  forme  de  corps  amiboïdes  provoquent  une  vive  réaction,  deviennent  la 
proie  des  leucocytes  ;  ils  n'ont  donc  pas  le  temps  de  s'enkyster,  pas  plus  que 
lorsqu'ils  sont  détruits  par  la  quinine  administrée  à  temps.  Laveran,  Marchiafava 
et  Bignami  ont  noté,  en  effet,  que  les  croissants  s'observent  souvent  chez  les 
individus  qui  n'ont  pas  été  soumis  à  la  médication  quinique.  Par  contre,  les 
parasites  arrivés  à  l'état  de  corps  en  croissant  résistent  beaucoup  mieux  à  la 
quinine  qu'à  l'état  de  corps  amiboïdes.  Chez  les  cachectiqiies,  lés  parasites  se 
développent  dans  un  sang  appauvri  où,  ne  rencontrant  pas  les  mêmes  obstacles 
que  dans  un  sang  normal,  ils  s'enkystent. 

«  En  résumé,  dit  Laveran,  je  crois  que  le  parasite  du  paludisme  se  développe 
d'abord  dans  le  sang  sous  la  forme  de  petits  corps  amiboïdes  qui  vivent  à  l'état 
libre  ou    qui   adhèrent   aux   hématies  ;   en   général,  le  développement  de  ces 
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élônuMils  provoque  iino  réaelioii  vive;  on  esl  ohlif^çé  d'inlervenir  cl  de  donner  la 
quinine.  Dans  ces  conditions  riiénialozoairc  n'arrive  pas  à  sa  phas(;  d'e.rtkyste- 
nicnl  ;  au  contraire^  chez  les  cachecli(jucs,  l'cconomi»!,  habiLuée  à  la  présence 
des  parasites,  réagit  peu,  riiématozoaire  peut  parcourir  toutes  ses  phases,  péné- 
trer dans  les  hématies  et  s'enkyster,  d'autant  plus  que  le  malade  n'ayant  pas 
d'accès  violents,  on  larde  beaucoup  jjIus  à  lui  l'aire  prendre  de  la  (piiiiiiic 

Phagocytose.  —  Le  snni^-  des  paln(li(pies  n'échappe  pas  aux  lois  de  la  pha- 
gocytose. Depuis  longtemps  on  a  déci'it  des  leucocytes  niélanirères,  noudjreux 
surtout  après  les  accès  graves.  Ce  sont  des  leucocytes  chargés  des  débiis  du 
parasite  et  du  pigment  qu'il  contient.  D'après  Laveran,  les  leucocytes  pourraient 
aussi  absorber  les  parasites  vivants. 

Fréquence  des  différents  types.  —  La  fré(iuence  des  différents  types  se 
répartit  de  la  façon  sui\anle,  sur  les  433  cas  observés  par  Laveran  : 

Le  corps  sphérique  seul 206  fois 

Le  corps  en  croissant  seul 45    — 

Le  corps  sphérique  et  le  corps  en  croissant.    .    .   .         Tri    — 

Le  corps  sphérique   et  les  flagella 59  fois 

Le  corps  sphér.,  le  corps  en  croissant,  les  flagella.  53    — 

Soit  : 

Le  corps  sphérique 5S0    — 

Le  corps  en  croissant 107    — 

Les  flagella 92    — 

Technique  pour  l'examen  des  hématozoaires.  —  Ce  qu'il  faut  avant  tout, 
recommande  Laveran,  c'est  recueilir  le  sang  d'un  individu  fcbricitant,  on  qui 
est  sous  le  coup  d'un  accès  et  qui  n'a  pas  pris  récemment  de  sels  de  quinine. 
C'est  un  peu  avant  les  paroxysmes  fébriles  et  au  début  de  ces  paroxysmes  que 
les  hématozoaires  se  montrent  en  plus  grand  nombre  dans  le  sang  périphé- 
rit|ue.  Une  piqûre  faite  au  niveau  de  la  pulpe  du  doigt  suffît  pour  faire  la 
prise  du  sang.  Councilman  a  trouvé  les  parasites  en  plus  grand  nombre  dans 
le  sang  de  la  rate  extrait  par  ponction  capillaire  ;  cette  opération  n'offre  aucun 
danger  lorsqu'elle  est  faite  aseptiquement  d'après  le  procédé  que  nous  avons 
indiqué  avec  M.  Chantemesse  pour  recueillir  le  sang  dans  la  rate  des  typhiques. 
On  observe  beaucoup  plus  facilement  les  flagella  dans  le  sang  de  la  rate  que 
dans  le  sang  du  doigt. 

L'étude  du  sang  frais  et  pur  est  particulièrement  intéressante.  Une  goutte  de 
sang  puisé  après  piqûre  du  doigt  avec  une  épingle  est  étalée  entre  lame  et 
lamelle  ;  on  presse  sur  la  lamelle  de  façon  à  obtenir  une  préparation  peu 
épaisse  et  à  éviter  la  formation  de  piles  d'hématies.  On  examine  la  préparation 
à  un  grossissement  de  trois  à  quatre  cents  diamètres.  «  C'est  seulement  dans 
ces  préparations  de  sang  frais  qu'on  peut  observer  les  éléments  parasitaires  sous 
leurs  formes  les  plus  caractéristiques  :  corps  sphériques  présentant  des  mouve- 
ments, amiboïdes,  flagella  animés  de  mouvements  très  vifs  et  très  variés,  adhé- 
rant à  des  corps  sphériques  ou  libres  »  (Laveran). 

Les  corps  en  croissant  et  les  corps  sphériques  se  voient  bien  sur  les  prépara- 
tions colorées  après  dessiccation. 

Laveran  emploie  comme  réactif  colorant  le  bleu  de  méthylène. 
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Voici  d'ailleurs  la  technique  donnée  par  Roux  pour  bien  colorer  les  hémato- 
zoaires. 

Placer  la  lamelle  portant  le  sang  desséché  dans  un  mélange  à  parties  égales 
d'alcool  absolu  et  d'élher,  pour  fixer  les  éléments  ;  plonger  la  lamelle  pendant 
no  secondes  dans  une  solution  d'éosine  à  Feau  ;  la  laver  à  l'eau  et  la  sécher,  puis 
la  placer  pendant  1  minute  dans  une  solution  aqueuse  de  bleu  de  méthylène  ;  la 
laver  et  la  sécher  de  nouveau,  puis  la  monter  dans  le  baume.  Pour  l'étude  des 
corps  sphériques  de  petit  volume  adhérents  aux  hématies,  Laveran  a  obtenu 
de  bons  résultats  en  les  colorant  avec  le  violet  de  gentiane  ou  le  violet  de 
dahlia.  Si  Ton  emploie  une  solution  concentrée  de  ces  matières  colorantes,  il 
faut  avoir  soin  de  la  laisser  quelques  secondes  seulement  en  contact  avec 
le  sang  et  de  la  laver  ensuite  abondamment. 

Pour  colorer  les  noyaux  des  éléments  parasitaires,  Romanowski,  après  avoir 
exposé  pendant  une  heure  à  l'étuve  sèche  à  105'^  des  lamelles  recouvertes  de 
sang  desséché  et  flambé,  les  plonge  ensuite  dans  un  mélange  colorant  composé 
de  la  façon  suivante  :  solution  aqueuse  saturée  de  bleu  de  méthylène,  deux 
volumes  ;  solution  aqueuse  d'éosine  à  1  pour  100,  cinq  volumes.  Les  lamelles 
doivent  être  laissées  pendant  une  heure  au  moins  dans  ce  mélange  préparé 
Iraîchement. 

Le  parasite  est  unique.  —  On  a  essayé,  en  ces  temps  derniers,  d'établir  un 
rapport  entre  la  forme  de  l'infection  rnalarienne  et  le  type  parasitaire  qu'on 
rencontre  dans  le  sang.  Golgi  a  même  été  jusqu'à  dire  qu'il  y  avait  des  para- 
sites différents  pour  la  tierce,  pour  la  quarte  et  pour  la  fièvre  irrégulière.  On 
doit  admettre,  avec  Laveran  et  la  plupart  des  auteurs,  qu'il  n'existe  dans  le 
paludisme  qu'un  seul  parasite  polymorphe. 

D'une  façon  générale,  on  peut  retenir  que,  dans  les  fièvres  palustres  chro- 
niques, surtout  à  la  période  cachectique,  le  type  en  croissant  est  très  fréquent 
et  les  autres  formes  sont  très  rares. 

Les  flagella  et  les  corps  amiboïdes  s'observent  souvent  dans  les  cas  très  aigus 
et  non  traités.  Marchiafava  et  Bignami  ont  divisé  les  fièvres  palustres  en  deux 
grands  groupes  :  1°  fièvres  qui  prédominent  en  hiver  et  au  printemps  (quartes, 
tierces  légères)  ;  2°  fièvres  graves  ou  estivo-autumnales  comprenant  les  quoti- 
diennes, les  tierces  graves,  la  plupart  des  subcontinues  et  des  abcès  pernicieux. 
Les  croissants  seraient  une  forme  des  parasites  de  ces  dernières  fièvres.  Laveran 
rappelle  que  d'ailleurs  les  malades  observés  en  automne  sont  presque  toujours 
des  cachectiques  affaiblis  par  des  rechutes  successives  de  fièvre  et  par  la  persis- 
tance des  chaleurs. 

Les  fièvres  palustres  changent  souvent  de  type  chez  un  môme  malade  ;  s'il 
existait  plusieurs  parasites  du  paludisme,  il  faudrait  donc  admettre  que  ces 
parasites  coexistent  sur  tous  les  points  du  globe  où  règne  le  paludisme,  et  que 
plus  souvent  ils  donnent  naissance  à  des  infections  mixtes  (Laveran). 

Objections.  —  Quelques  auteurs  ont  nié  l'existence  des  hématozoaires  du 
paludisme,  et  ont  prétendu  que  les  éléments  décrits  comme  tels  n'étaient  que 
des  altérations  artificielles  des  globules  rouges.  Maragliano  entre  autres,  en 
chaulfant  à  55*  des  préparations  de  sang  frais,  a  obtenu  des  espaces  clairs  dans 
les  globules  rouges,  avec  boules  sarcodiques  et  filaments  sur  leurs  bords. 
Talamon  a  récemment  retrouvé  des  altérations  {Soc.  Méd.  des  Ilopit.,   1890). 
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Los  expriicnccs  de  (lallaiioo  cl  Moiili  cl  de  Lnv(M-an  onl  prouvé  qiio  ces 
flclbriiialioiis  aiiificicllos  des  globules  rouijfcs  uoul  aucune  ressemblance;  ave<î 

les  lH''iii(»|)arasiles. 

Hématozoaires  chez  les  animaux.  La  |ncscncc  Ar  loiiiics  analoj^ucs  aux 
iiéiualozoaii'es  du  paludisme  a  v\v  conslalée  chez  les  animaux. 

DanilewskyC)  et  ('.halacluiikow  oui  trouvé  chez  le  lézard  des  hématozoaires 
cinahissant  les  hémalics  cl  les  décoloi-anl.  Danilewsky  en  a  trouvé  encore  chez 
la  tortue  et  chez  les  oiseaux. 

Danilc\vsky(-),  dans  dilïorcids  lra\au\,  est  revenu  siu'  I  liistcjire  des  héma- 
tozoaires des  oiseaux,  et  soulicul  Icui-  idenliLé  avec  ceux  du  |)aludisme  chez 
Thomme.  S'il  existe  ([uchpies  distinctions,  elles  n'ont,  pas  une  valeur  zoolo- 
gique, elles  ticiuienl  aux  dillerences  des  milieux  dans  lesquels  végètent  les 
liématozoaires.  Le  sang  n'est  pas,  en  effet,  un  milieu  indilïerent  et  passif;  il 
présente  chez  chaque  sujet ,  homme  ou  animal,  des  propi'iétés  physiologiques, 
physiques  et  chimiques  dillerentes.  Aussi  doit-il  pouvoir  modilier  les  carac- 
tères biologiques  et  pathogènes  des  parasites  sanguins  en  modifiant  leur 
nutrition,  leur  développement,  leur  reproduction,  leur  sporulation,  leurs 
mouvements  amiboïdes,  la  vitesse  et  le  sens  de  leurs  métamorphoses,  etc. 
(Danilewsky). 

(^-hez  les  oiseaux.  Danilewsky  a  décrit  une  forme  chronique  de  la  maladie 
produite  par  les  hématozoaires,  forme  dans  laquelle  on  retrouve  surtout  les 
corps  en  croissant,  et  une  forme  aiguë,  dont  l'évolution  se  fait  entre  quatre  et 
six  jours,  avec  fièvre  et  parasites  intra-globulaires  (corps  sphériques,  flagella, 
avec  ou  sans  pigment,  corps  en  rosace). 

Danilewsky  rappelle  qu'en  parasitologie  comparée  du  sang  on  observe 
parfois  des  parasites  commençant  leur  stade  de  développement  dans  une 
espèce  animale,  et  terminant  leur  évolution  sous  une  autre  forme  dans  le  sang 
d'autres  espèces  animales.  Peut-être  en  est-il  également  ainsi  que  pour  les  para- 
sites du  paludisme?  C'est  une  question  dans  laquelle  il  serait,  en  tout  cas, 
prématuré  de  prendre  parti.  Pour  l'éclairer,  il  faudra  multiplier  les  recher- 
ches et  faire  des  expériences  sur  différentes  espèces  d'oiseaux.  En  1869, 
Laveran  a  inoculé  sans  succès,  dans  les  veines  du  geai,  quelques  gouttes  de 
sang  palustre,  riche  en  éléments  parasitaires. 

Rappelons  que  Grassi  et  Feletti(")  ont  trouvé  dans  le  sang  des  moineaux 
et  des  pigeons  domestiques,  provenant  des  parties  de  la  Sicile  où  le  paludisme 
est  endémique,  les  parasites  décrits  par  Danilewsky  dans  le  sang  du  geai,  de 
la  pie,  du  hibou.  Laveran  a  cherché  en  vain  ces  hématozoaires  dans  le  sang 
des  moineaux  ou  des  pigeons  qu'il  a  pu   se  procurer  à  Paris. 

Gelli  et  Sanfelice,  Mattei,  Grassi  et  Feletti  n'ont  obtenu  également  que  des 
résultats  négatifs,  en  inoculant  du  sang  palustre  à  dilTérenls  oiseaux,  ou  en 
inoculant  du  sang  à  des  animaux  de  même  espèce. 

Mattei  a  inoculé  dans  les  veines  d'un  homme  1  centimèli-e  cube  de  sang 
infecté,  sans  obtenir  de  résultat. 

Gelli  et  Sanfelice  ont  constaté  que  la  quinine  est  sans  action  sur  les  hémato- 
zoaires des  oiseaux  ;  on  sait  au  contraire  combien  l'hématozoaire  du  paludisme 

(')  Danilewsky,  Parasitologie  rninjinrih'  du  ^ntig,  1889.  Ktmrtolï. 
(-)  Danilewsky,  Annales  de  VlnslllnL  Pasteur,  déc.  181)0,  p.  755. 
■  (^)  Ghassi  et  Feletti,  Arad.  des  sricmcs  nalar.  de  Catane,  25  mars  1890. 

\_FERNAND  WÎDAL.'\ 


272  PALUDISME. 

est  sensible  à  cet  alcaloïde.  C'est  là  un  nouveau  fait  qui  plaide  en  faveur  de  la 
non-identité  de  ces  parasites. 

Les  animaux  qui  portent  les  hématozoaires  que  nous  avons  décrits  ne  présen- 
tent en  général  aucun  trouble  apparent  de  la  santé. 

La  fièvre  endémo-épidémique  du  Texas  serait,  d'après  Th.  Smith  et  Kilborne, 
due  à  un  hématozoaire  endo-globulaire. 

Laveran  a  retrouvé,  à  Paris,  dans  le  sang  du  geai,  les  parasites  décrits  par 
Danilewsky.  Avec  M.  Chantemesse,  nous  avons  pu  étudier  les  corps  en  croissant 
pendant  plusieurs  semaines  dans  le  sang  d'un  geai  que  nous  avions  au  labora- 
toire de  M.  le  professeur  Cornil. 

Classification.  —  La  question  de  classification  des  parasites  malariques 
présente  beaucoup  de  difficultés  et  la  solution  doit  être  abandonnée  aux  natura- 
listes. Ce  sont  des  parasites  intra-cellulaires,  comme  les  sporozoaires. 

Preuve  de  l'action  des  hématozoaires.  —  Laveran  a  invoqué  les  faits  suivants 
comme  preuve  de  l'action  de  ses  hématozoaires  : 

1°  Les  hématozoaires  ont  été  retrouvés  chez  les  palustres  de  tous  les  pays 
avec  les  mêmes  caractères  et  il  existe  une  concordance  remarquable  entre  les 
descriptions  déjà  nombreuses  qui  en  ont  été  données; 

2"  Jamais  ces  hématozoaires  n'ont  été  rencontrés  chez  des  individus  qui 
n'étaient  pas  atteints  de  paludisme  ; 

5'^  Le  développement  des  hématozoaires  se  lie  intimement  à  la  production  de 
la  mélanémie,  qui  est  la  lésion  caractéristique  du  paludisme; 

¥  Les  sels  de  quinine  font  disparaître  du  sang  les  hématozoaires  en  même 
temps  qu'ils  guérissent  la  fièvre  palustre; 

5"  On  a  réussi  à  transmettre  le  paludisme  d'homme  à  homme  en  injectant 
dans  les  veines  d'un  individu  non  entaché  du  paludisme  une  petite  quantité  de 
sang  recueilli  dans  les  veines  d'un  palustre  et  contenant  des  hématozoaires. 

-  Contagiosité  et  inoculabilité  à  l'homme.  —  Il  semble  cliniquement  que  la 
malaria,  pas  plus  que  la  filariose  et  la  trichinose  (qui  sont  aussi  des  maladies 
parasitaires),  ne  puisse  se  transmettre  d'homme  a  homme  par  simple  contact. 
On  a  pu  cependant,  en  ces  derniers  temps,  déterminer  l'éclosion  de  la  fièvre 
intermittente  chez  les  sujets  sains  en  leur  injectant  du  sang  de  paludéen 
contenant  des  hématozoaires. 

Gerhardt  a  pu  faire  naître  ainsi  la  fièvre  intermittente  par  injection  de 
1  gramme  de  sang  dans  le  tissu  cellulaire.  Marchiafava  et  Celli  (1885),  Gualdi 
et  Antolesei ,  Angelini  (1889)  ont  réussi  la  transmission  d'homme  à  homme  par 
injection  intra-veineuse,  tandis  que  les  injections  du  sang  d'un  palustre  dans 
le  tissu  cellulaire  ont  toujours  échoué  dans  leurs  mains. 

Si  Mattei  et  Colandruccio  (')  ont  toujours  réussi  à  reproduire  chez  les  indi- 
vidus inoculés ,  le  type  de  la  fièvre  du  malade  ayant  fourni  le  sang,  d'autres 
auteurs,  au  contraire,  ont  obtenu,  soit  dit  en  passant,  des  résultats  très  peu 
favorables  à  la  doctrine  de  la  pluralité  des  parasites  du  paludisme.  Ainsi,  dans 
un  cas,  l'injection  du  sang  provenant  d'une  fièvre  quarte  a  donné  lieu  d'abord 
à  une  fièvre  continue,  puis  à  une  fièvre  irrégulière  (Gualdi  et  Antolisei). 

(')  E.  Di  Mattei,  Contribulion  à  l'élude  de  l'infection  malarique  expérimentale.  Turin  1895. 
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Los  acci's  (le  ficvro  u|)j»;u'aiss(Mil  liiiil  à  dix  jours  aprrs  rinciihalion.  Celte 
|)ério(l(^  (riiK'uhalioii  (•oiicoivie  avec  les  lails  cliniciiies. 

La  Iransinission  de  la  malaria  |)ai'  la  iiièi'e  au  reclus  esl  proiiv/'e,  mous 
Tavons  dit,  par  l'existenee  des  lésions  viscérales  de  riiupadulisine  eliez  l(;s 
iœtus,  mais  on  n'a  pu  eonslaler  encore  la  prc'-sencc;  dd  ses  In-malozouires  chez 
ces  fœlns.  Les  deux  reclierclies  de  (inariiieri  cl  de  IJi^iiami  à  ce  sujeL  oui  ('lé 
nég-alives. 

Les  |)reuves  son!  suriisanles  pour  aflirmer  (pic  l'ori^anisme  de  Laveran  est 
liien  lat^cnl  pallioi^cue  de  la  malaria.  Pour  (pu'  la  di'-monslralion  I'ijI  rii^ou- 
reuse,  il  faudi-ail  la  culliver  à  l^'lat  de  pureté  et  repro(lMir(^  la  maladie  en 
inoculant  des  cultures  pures  aux  animaux.  Les  tentatives  nombreuses  laites 
dans  ce  but  ont  échoué  jusqu'à  présent  entre  les  mains  d'expérimentateurs  tels 
que  MM.  Roux  et  Laveran,  mais  les  progrès  de  la  techni([uc  fourniront  |ieut- 
èti-e  dans  un  avenir  prochain  des  cultures  pures  des  hémalozoaires. 

Mode  de  pénétration  des  hématozoaires  du  paludisme  dans  l'organisme 
humain.  —  On  ne  sait  rien  de  Yhobitat  extérieur  des  h('matozoaires.  On  est 
encore  à  chercher  les  moyens  qui  serviront  à  les  isoler  du  sol  et  de  l'eau  des 
pays  à  fièvre.  Leur  morphologie  est  peut-être  toute  dilTérente,  en  dehors  du 
corps  de  l'homme  et  des  animaux.  Laveran  a  émis  l'hypothèse  que  les  mous- 
tiques des  marais  pourraient  ser\ir  de  moyen  de  transport  aux  parasites  pour 
les  introduire  dans  l'économie,  ce  Les  moustiques,  dit  il,  abondent,  en  effet, 
dans  toutes  les  localités  où  règne  le  paludisme,  et  il  n'est  pas  douteux  que 
les  moustiques,  qui  sucent  le  sang  d'individus  atteints  de  fièvre  palustre, 
sucent  en  môme  temps  des  hématozoaires,  mais  nous  ne  savons  pas  ce  que 
deviennent  les  parasites  dans  le  corps  des  moustiques  d'abord,  puis  dans  le 
milieu  extérieur.  » 

On  admet,  en  général,  l'infection  par  l'air,  d'où  le  nom  de  rnaVaria  (mauvais 
air),  mais  Laveran  croit  aussi  à  l'infection  par  l'eau.  Des  faits  nombreux 
tendent  pour  lui  à  démontrer  l'infection  par  l'eau  potable,  et  les  voyageurs  qui 
parcourent  des  contrées  malsaines  réussissent  souvent  à  se  préserver  des  fièvres 
en  ne  buvant  (jue  de  l'eau  bouillie. 

La  présence  de  l'hématozoaire  va  nous  expliquer  bien  des  faits  de  l'histoire 
clinique  et  anatomique  de  la  malaria.  Elle  nous  rendra  compte  de  l'anémie 
spéciale  à  cette  maladie,  des  hémorragies  et  des  embolies  capillaires,  de  la 
luméfaction  chronique  de  la  rate,  de  l'hépatite  et  de  la  néphrite  des  accidents 
nerveux  et  pernicieux,  de  l'inlermittence  et  de  la  latence  de  certains  symptômes. 
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Nous  décrirons  à  part  les  lésions  du  paludisme  aigu  et  celles  du  paludisme 
chronique,  Nous  donnerons  de  plus  une  description  spéciale  de  certaines  alté- 
rations parenchymateuses. 

Les  lésions  sont  en  elïet  très  différentes,  suivant  que  la  mort  est  survenue 
rapidement  et  à  la  suite  d'un  accès  pernicieux,  ou  suivant  qu'elle  est  survenue 
après  une  longue  période  cachectique. 
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Dans  le  paludisme  ai^ii,  les  lésions  sont  souvent  à  peine  appréciables  à  l'œil 
nu.  La  mélanémie,  que  nous  décrirons  plus  loin,  en  est  l'altération  caractéris- 
tique. Elle  est  due  à  la  présence  dans  le  sang  d'éléments  pigmentés  si  abondants 
dans  les  capillaires  de  la  rate,  du  foie  et  parfois  même  du  cerveau,  que  ces 
organes  prennent  une  coloration  brunâtre  spéciale.  «  Les  éléments  pigmentés 
qui  existent  en  si  grand  nombre  dans  les  vaisseaux  ne  sont  autres  que  les  para- 
sites du  paludisme  ou  des  leucocytes  mélanifères,  résultant  de  leur  destruc- 
tion »  (Laveran).  C'est  en  cherchant  à  se  rendre  compte  du  mode  de  formation 
du  pigment  dans  le  sang  que  Laveran  fut  amené  à  constater  qu'à  côté  des 
leucocytes  mélanifères  on  trouvait  d'autres  éléments  pigmentés,  qui  jusqu'alors 
avaient  été  confondus  avec  des  leucocytes  mélanifères  et  qui  n'étaient  autres 
que  des  hématozoaires. 

Paludisme  aigu.  —  Lésions  du  sang.  Mélanémie.  —  Nous  devons  nous 
occuper  tout  d'abord  des  caractères  que  présente  le  sang  sur  le  cadavre  ou 
sur  le  vivant,  chez  les  individus  frappés  d'accidents  aigus.  Cette  étude 
préalable  nous  rendra  facile  la  compréhension  des  lésions  organiques  de  la 
malaria;  nous  en  empruntons  la  description  de  la  monographie  de  MM.  Kelsch 
et  Kiener. 

La  masse  du  sang  est  en  général  diminuée.  On  n'observe  pas  dans  la  malaria 
au  même  degré  que  dans  d'autres  maladies  aiguës,  comme  la  fièvre  typhoïde, 
une  hypérémie  généralisée  de  tous  les  organes.  Le  sang  est  en  général  fluide 
et  lent  à  se  coaguler,  et  dans  les  cas  très  aigus  peut  présenter  une  coloration 
brusque  lorsque  la  mélanémie  est  très  intense. 

Sous  l'influence  des  accès  de  fièvre,  le  chiffre  des  globules  rouges  décroît 
rapidement  et  diminue  de  100  000  à  1  million  par  millimètre  cube  et  par  24  heures. 
Les  globules  rouges  sont  en  général  déformés.  Leur  diamètre  moyen,  d'après 
Kelsch,  est  augmenté  et  varie  entre  8  et  9  jj.;  il  peut  même  atteindre  12  p..  On 
trouve  également  des  formes  très  petites  variant  entre  2  et  6  [x.  Des  globules 
rouges  à  noyau  ont  été  trouvés  dans  le  sang  de  certains  anémiques  (Marchia- 
fava  et  Celli,  Kiener).  Ils  jouent  sans  doute  un  rôle  dans  la  régénération  des 
hématies. 

Dans  les  jours  d'apyrexie  qui  suivent  les  accès  graves,  le  sang  des  malades 
renferme  une  quantité  anormale  des  petits  éléments  décrits  par  M.  Hayemsous 
le  nom  d'hématoblastes.  C'est  ce  que  M.  Hayem  a  appelé  la  crise  [hématoblas- 
tique. 

Dans  les  accès  pernicieux,  le  chiffre  des  hématoblastes  peut  s'élever  de  8000 
par  millimètre  cube  (chiffre  normal),  à  10000  et  même  à  55000.  Cette  crise  est 
toujours  de  courte  durée. 

Pigment  mélanique.  —  Le  sang  contient  du  pigment  mélanlque  en  quantité 
variable.  L'étude  du  pigment  est  le  point  le  plus  intéressant  de  l'hématologie 
de  la  malaria.  Découvert  par  Meckel  en  1847,  il  fut  tout  d'abord  considéré  par 
Virchow  et  Frerichs  comme  formé  dans  la  rate,  et  cette  opinion  resta  accréditée 
jusqu'en  1874. 

Cette  année-là,  Arnstein  (de  Kasan)  essaya  de  démontrer  que  le  pigment  se 
forme  dans  le  sang  en  circulation,  aux  dépens  de  l'hémoglobine  dissoute  et  se 
d  -pose  ultérieurement  dans  les  organes.  Kelsch,  dans  difîéreïits  travaux  publics 
en  1875,  1876  et  1880,  soutient  cette  opinion  et  montre  que,  dans  les  cas  de 
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iiH'liUK'Mnic  les  plus  iiilniscs,  le  iiiicroscope  ne  saisi!  dans  la  l'aie  aucune  lésion 
(|ui  puisse  être  inleipiéU'e  couiine  la  source;  première  du  pi<^monl.  Il  émel 
éj^alenK^nl  l'opinion  que  les  |»arlirides  colorées  de  la  malaria  se  répartissent 
dans  la  rate,  le  foie,  la  moelle  osseuse,  les  ^an^lions  l\  niplial  itpies  comiiK!  les 
poussières  injectées  dans  les  veines. 

ActuellemenI  ,  l'opinion  la  plus  «généralement  admise  est  la  sui\anle  :  les 
granules  jii^inentaires  se  l'ormenl  dans  le  sanj^-,  mais  ils  peuvent  èlre  consi- 
dérés comme  des  |)ro(luils  élaborés  dans  le  corps  du  parasite.  Nous  avons 
insist(''  plus  liaul  sur  la  présence  de  crains  pigmonLaires  dans  certaines  formes 
de  riicMuato/oaire  de  la  malaria.  D'après  Laveran,  le  pai'asite  vivant  accolé  à 
la  surface  des  i^lobules  rouges  se  noui"i"irait  de  leur  substance,  et  le  pigmeni 
noir  tpii  apparaît  dans  leur  intérieur  serait  le  résidu  de  la  digestion  de  l'hémo- 
globine. Marchiafava  et  Celli  ont  donné  une  interprétation  un  peu  différente  de 
la  formation  du  pigment.  Pour  eux,  nous  l'avons  vu,  le  corps  parasitaire  vivrait 
non  pas  accolé,  mais  incorporé  au  globule  rouge,  dont  il  pourrait  sortir  pour 
circuler  librement  dans  le  plasma. 

La  iiK'lanémie  peut  se  rencontrer  dans  toutes  les  périodes  et  dans  toutes  les 
formes  bénignes  ou  malignes  de  la  malaria.  Elle  est  une  manifestation  constante 
et  assurément  des  plus  caractéristiques  de  l'intoxication  aiguë.  En  dehors 
de  la  malaria,  il  n'existe  aucune  maladie,  aucune  intoxication  produisant  la 
mélaiUMiiie. 

iJans  le  cancer  mélanique,  il  est  vrai,  on  a  rencontré  quelquefois  dans  le  sang 
des  cellules  pigmentées  (Nepveu)  ;  mais  il  s'agit  là  d'un  phénomène  transitoire, 
accidentel,  occasionné  par  la  pénétration  dans  le  sang  d'un  pigment  ayant  pris 
naissance  manifestement  en  dehors  de  l'appareil  vasculaire. 

D'autre  part,  le  D'  Schwalbe,  au  Congrès  des  naturalistes  allemands, 
en  1844,  aunonça  qu'en  injectant  sous  la  peau  ou  dans  l'estomac  des  lapins  une 
solution  de  sulfure  de  carbone  il  produisait,  au  bout  de  1  à  2  mois,  une  méla- 
némie  de  la  plupart  des  organes. 

Les  r<M?herches  de  Kiener  et  Engel  {Académie  des  sciences,  1886)  n'ont  pas 
été  confirmatives  de  celles  de  Schwalbe.  Ces  auteurs  ont  produit,  par  la  tech- 
nique de  Schwalbe,  un  sidérosis  assez  prononcé,  c'est-à-dire  la  production 
d'une  grande  quantité  d'un  pigment  en  gouttes  réfringentes  jaune  d'or,  noircis- 
sant par  le  sulfure  de  cai-bone,  mais  ils  n'ont  pas  vu  de  trace  de  mélanémie. 

UecliercJie  du  pigment  inélanique. —  Quels  sont  donc  les  caractères  physico- 
chimiques  (jui  permettent  de  reconnaître  le  pigment  malarien? 

Il  se  présente  sous  forme  de  petits  grains  arrondis,  ou  un  peu  irréguliers, 
avec  des  contovu's  mousses  mesurant  au  plus  I  [jl  de  diamètre.  Les  granules 
ont  une  couleur  variant  du  brun  ou  du  sépia  au  noir  foncé.  Quand  ils  sont 
agglomérés  en  certain  nombre,  ils  forment  des  masses  plus  ou  moins  noires, 
volumineuses,  à  contour  irrégulier,  mamelonné,  quelquefois  anguleux. 

Les  acides  forts,  chlorhydrique,  sulfurique,  même  concentrés  et  bouillants, 
restent  sans  action  sur  le  pigment.  Au  contraire,  les  alcalis,  notamment  la 
potasse  et  l'ammoniaque,  l'attaquent  assez  facilement  et  font  pâlir  sa  nuance 
jusqu'au  brun  clair  ou  au  jaune  chamois  (Kelsch  et  Kiener).  Kiener  donne  le 
sulfure  ammoniatiue  comme  un  dissolvant  énergique  de  cette  substance.  Sous 
son  action,  les  granules  tleviennent  d'abord  brun  clair  et  finissent  par  dispa- 
;  raître  sans  laisser  de  traces. 
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On  ne  sait  rien  sur  la  composition  chimique  élémentaire  de  la  substance 
mélanique.  En.  tout  cas,  on  ne  peut  la  confondre  avec  le  pigment  à  réaction 
noir  si  commun  dans  les  poumons  hypérémiés.. 

Le  pigment  mélanique  ne.  présente  d'analogies  physico-chimiques  qu'avec  le 
pigment  des  tumeurs  mélaniques. 

Les,  éléments  pigmentés  se  trouvent  dans  tous  les  organes,  dans  tous  les 
tissus  qui  renferment  des  vaisseaux  sanguins.  Ils  communiquent  aux  paren- 
chymes une  teinte  ardoisée  ou  brunâtre  absolument  caractéristique  ;  mais  ces 
éléments  ont  une  prédilection  évidente  pour  la  rate,  le  foie  et  la  moelle  des  os. 

Pigment  ocre.  —  Kelsch  et  Kiener  ont  attiré  l'attention  sur  la  présence  d'un 
pigment  ocre  peu  décrit  par  les  auteurs,  et  sans  doute  souvent  confondu  par 
eux  avec  le  pigment  mélanique.  Contrairement  à  ce  pigment  mélanique,  il  ne 
séjournerait  pas  dans  les  vaisseaux,  mais  on  le  rencontrerait  infdtré  dans  les 
éléments  propres  des  tissus,  et  particulièrement  dans  les  éléments  anatomiques 
du  foie,  du  rein,  de  la  rate,  de  la  moelle  des  os,  où  il  produirait  des  troubles 
trophiques  variables,  suivant  sa  quantité. 

Ce  pigment  se  présente  sous  forme  de  granulations  de  volumes  divers,  dont 
la  teinte  varie  du  jaune  d'or  à  l'ocre.  Variable  également  est  la  forme  de  ces 
granulations,  qui  peuvent  parfois  s'agglomérer.  Elles  peuvent  ainsi  former  des 
blocs  dans  les  cellules  hépatiques  qu'elles  infdtrent,  ou  des  cylindres  dans  les 
tubuli  rénaux. 

Le  pigment  ocre  est  insoluble  dans  l'eau  et  dans  l'alcool;  il  résiste  à  l'action 
des  acides  forts  et  de  la  potasse.  Il  renforme  du  for  qui  devient  seulement  appa- 
rent dans  les  produits  de  date  ancienne.  Il  peut  entrer  en  combinaison  avec  la 
substance  organique  qui  le  contient;  les  cellules  où  il  est  déposé  peuvent 
modifier  incessamment  sa  composition  chimique,  aussi  peut-il  présenter  des 
caractères  variables  dans  chaque  organe  où  il  est  déposé.  Pour  Kelsch  et 
Kiener,  ce  pigment  n'est  qu'un  précipité  dérivé  de  l'hémoglobine  ou  de  la 
méthémoglobine,  dans  le  protoplasma  de  la  cellule. 

Dans  le  foie,  à  côté  des  colorations  gris  de  for,  bleu  d'acier,  graphite,  dues 
au  pigment  mélanique,  on  observe  une  gamme  variant  du  brun  sombre  au 
jaune  clair,  due  au  pigment  ocre  contenu  dans  les  cellules  hépatiques. 

Dans  le  rein,  le  pigment  ocre  détermine,  au  niveau  de  la  substance  corticale, 
des  mouchetures  de  plusieurs  millimètres  carrés,  de  coloration  brune  ou 
marron. 

Rate.  —  La  rate  est  fortement  augmentée  de  volume  et  de  poids;  elle  pèse 
souvent  de  700  à  800  grammes,  et  même  plus;  ses  bords  sont  arrondis  et  elle  a 
tendance  à  prendre  une  forme  globuleuse.  Elle  a  une  teinte  brunâtre  qui  a  été 
comparée  à  celle  du  chocolat  à  l'eau  (Maillot).  Au  moindre  effort,  on  déchire 
sa  capsule,  qui  est  amincie  et  tendue.  La  pulpe  splénique,  de  teinte  brunâtre, 
est  très  ramollie  et  réduite  quelquefois  à  l'état  de  boue  splénique.  Dans  les 
grandes  cellules  arrondies  de  la  rate,  l'examen  microscopique  montre  le 
pigment  sous  forme  de  granules  bruns  ou  noirs,  plus  ou  moins  nombreux.  Dans 
les  leucocytes  et  les  cellules  lymphoïdes  de  la  pulpe,  les  granules  peuvent 
exister,  mais  en  petit  nombre. 

Sur  les  coupes,  on  voit  les  grandes  cellules  mélanifores  réparties  uniformé- 
ment dans  les  trouées  pulpaires  et  dans  les  sinus  veineux.  Les  cordons  fibreux 
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(\c  la  char|)(Mil('  soul  indcinncs.  L'cxiuiK'u  des  vaisseaux  inonlrc  le  pigirienl 
|)liis  rn'M|ueiil  dans  les  oiiliees  veineux  que  <Ians  les  orifices  artériels. 

On  ne  li-()iive  ([ue  ])eu  ou  |»as  <le  pigment  dans  les  <^aiiies  du  (issu  lym|)lioïde 
(pii  enlniuent  les  aih'rioles.  Le  tout  se  dégage  sur  un  lond  unilornie  constitué 
[)ar  lui  mélange  dcdi-nienls  lyni|)hoïdes,   (Théiuaties,  d"(''l(''Uienls  pigmentés. 

I)ans  la  pulpe  s|>l<''ni<(ue  e\amin<''e  au  microscope  (pieltpies  liein-es  après  la 
mort,  on  retrouve  les  élénnuils  jjarasitaires  et  noianunent  les  corps  on  crois- 
saul.  La  raie,  dit  Lavei-an,  esl  le  repaire  des  lu-matozoaii-es.  Les  parasites  ne 
lardent  |)as  à  se  défornuT  el  on  les  conlond  alors  facilement  avec  les  leuco- 
cytes mélanifères  (Laveran).  Dans  certains  cas  où  le  sang  périphérique  ne 
conlient  pas  de  parasite,  ou  peid  en  trouver  dans  la  rate  ou  dans  la  moelle 
iW<  os. 

Le  sang  contenu  dans  la  veine  splénique  esl  très  riche  en  cellules  mélani- 
fères. On  trouve  aussi  ces  grandes  cellules  mélanifères  dans  le  tronc  de  la  veine 
[)orte,  mais  en  moins  grand  nombre  que  dans  la  veine  splénique. 

Foie.  —  Le  fol'  esl  augmenté  de  volume,  il  est  diminué  de  consistance  et 
présente  une  teinte  brunâtre  absolument  caractéristique,  d'après  Laveran,  et 
qui  permet  à  première  vue  d'affirmer  la  présence  de  la  malaria.  Au  microscope, 
les  vaisseaux  portes  et  les  réseaux  capillaires  apparaissent  encombrés  de 
grandes  cellules  mélanifères.  Elles  obstruent  souvent  d'une  façon  complète 
la  lumière  des  capillaires.  Parfois  le  pigment  remplit  une  partie  du  réseau 
capillaire  des  lobules,  dans  lequel  il  se  meut  comme  le  ferait  une  injection  bien 
réussie.  Les  cellules  hépatiques  et  le  tissu  conjonctif  périlobulaire  sont 
indemnes  dans  les  cas  aigus. 

Reins.  —  Les  lésions  rénales  sont  constantes  dans  les  fièvres  pernicieuses, 
alors  même  qu'il  n'y  a  pas  eu  hémoglobinurie  pendant  la  vie  ;  elles  sont  plus 
étendues  lorsque  le  malade  a  souffert  de  cette  complication.  Ces  lésions  ont  été 
bien  étudiées  par  Kelsch  et  Kiener. 

Les  reins  ne  sont  pas,  en  général,  augmentés  de  volume  et  leur  coloration' 
varie  du  rouge  brun  sombre  au  jaune  brun  clair,  café  au  lait.  Les  nuances 
claires  s'observent  chez  les  individus  ayant  subi  des  pertes  globulaires  considé- 
rables. Quand  la  nuance  est  pâle  on  voit  des  mouchetures  brunes  disséminées 
dans  la  surface  corticale,  mouchetures  qui  sont  dues  à  des  dépôts  pigmentaire.s 
(Kelsch  et  Kiener). 

Au  microscope,  on  voit  le  protoplasma  des  tubes  sécréteurs  infiltré  de  cellules 
pigmentaires.  La  lumière  des  tubes  est  encombrée  d'une  sécrétion  faite  du 
mélange  de  ces  granules  pigmentaires,  de  matière  amorphe  et  de  cylindres. 

Le^  taches  brunes  de  l'écorce  sont  constituées  par  les  groupes  de  tubuli 
dont  l'épithélium  et  la  lumière  sont  obstrués  par  de  pareils  amas  pigmentaires 
très  denses,  formés  d'hémoglobine  et  de  ses  dérivés  pigmentaires.  Dans  les 
reins  de  sujets  ayant  eu  pendant  la  vie  des  atteintes  fréquentes  d'hémoglobi- 
nurie,  on  observe,  au  lieu  de  fines  granulations  pigmentaires,  des  granulations 
beaucoup  plus  volumineuses. 

On  constate  fréquemment  une  accumulation  de  cellules  mélanifères  dans  les 
anses  capillaires  des  glomérules  et  l'on  voit  assez  souvent  entre  le  glomérule  et 
la  capsule  une  couche  épaisse  de  granulations  incorporées  en  partie  dans  les 
granulations  et,  en  partie,  restées  à  l'état  de  liberté  (Kelsch  et  Kiener). 

[FERNAND  WIDAL  r^ 


278  .  :  PALUDISÎIE. 

On  rènconlrc  dans  les  pyramides  le  moule  des  produits  qui  prennent  nais- 
sance dans  la  porlion  sécrétoire  de  la  glande;  ainsi  trouve-t-on  facilement  des 
moules  de  substances  pigmentaires.. 

Avec  notre  maître,  M.  Dieulafoy,  nous  avons  fait  Tautopsie,  que  nous  croyons 
unique  dans  la  science,  d'un  sujet  mort  en  pleine  attaque  d'hémoglobinurie 
paroxystique  essentielle  et  nous  avons  trouvé  dans  les  différentes  parties  du 
rein  des  dépôts  pigmentaires,  qui,  pour  être  beaucoup  plus  abondants  que  dans 
les  reins  paludéens,  n'en  ressemblaient  pas  moins  par  leur  caractère  et  leur 
topographie  à  ceux  décrits  par  MM.  Kelsch  et  Kiener  dans  leur  traité  récent (') 
et  figurés  dans  la  planche  IV  annexée  à  leur  livre.  L'iiémoglobinurie  paroxys- 
tique de  nos  pays,  dont  la  pathogénie  est  loin  d'être  encore  élucidée,  présente 
donc,  au  point  de  vue  anatomique  aussi  bien  qu'au  point  de  vue  étiologique  et 
clinique,  plus  d'une  analogie  avec  la  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique. 

La  néphrite  s'observe  en  tant  que  complication  inflammatoire  résultant  du 
passage  de  l'hémoglobine  et  de  ses  dermes  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  soit 
sous  formes  de  sclérose,  soit  sous  forme  d'hypertrophie  épithéliale  (Kelsch  et 
Kiener).  Gornil  et  Brault  ne  croient  pas  à  la  prolifération  de  Tépitliélium 
sécréteur. 

Dans  l'autopsie  d'hémoglobinurie  paroxystique  essentielle  à  laquelle  nous 
venons  de  faire  allusion,  il  y  avait  sclérose  rénale  consécutive  sans  doute  au 
passage  répété  de  l'hémoglobine  par  le  filtre  rénal. 

Os.  —  Muscles.  —  La  moelle  des  os  présente  une  teinte  brunâtre.  Les  cellules 
mélanifèrcs  infiltrent  surtout  la  moelle  des  os  spongieux.  Les  muscles  sont  en 
général  sains.  On  y  observe  cependant  parfois  la  dégénérescence  granulo- 
vitreuse. 

Pigment  dans  ees  réseaux  CAPiLUAmES.  —  D'une  façon  générale,  le  pigment 
est  plus  abondant  dans  les  v'éseaux  capillaires  que  dans  les  grosses  branches 
vasculaires.  On  le  trouve  surtout  dans  les  réseaux  très  riches,  où  la  circulation 
est  ralentie  par  suite  de  la  disproportion  de  calibre  entre  les  vaisseaux  afférents 
et  efférents.  Tels  sont  les  réseaux  des  vaisseaux  pulmonaires,  ceux  des  glomé- 
rules  du  rein,  de  la  pic-mère,  du  cerveau,  etc. 

Poumons.  —  Lqs  poumons  sont  congestionnés  et  parfois  hépatisés.  Au  micro- 
scope, on  constate  des  éléments  pigmentés  en  plus  ou  moins  grand  nombre, 
dans  l'intérieur  des  vaisseaux.  On  trouve  parfois  du  sang  épanché  dans  l'inté- 
rieur des  alvéoles. 

Kelsch  a  montré  que,  dans  les  ganglions  lymphatiques  des  régions  périphé- 
riques (crurale,  inguinale,  axillaire,  sous-maxillaire),  le  pigment  est  exclusive- 
ment contenu  dans  les  vaisseaux,  tandis  que,  dans  les  ganglions  siégeant  au 
niveau  du  foie  ou  dans  son  voisinage,  le  pigment  est  réparti  surtout  dans  les 
follicules  de  la  substance  corticale. 

Centres  nerveux.  —  Le   cerveau  est,  après  la  rate  et  le   foie,  l'organe  qui 

présente  le  plus  nettement  la  coloration  ardoisée  caractéristique  de  la  malaria. 

Sur   les    coupes  histologiques  des    circonvolutions   cérébrales,    les    réseaux 
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capillaires  apparaisscnl  poiiclurs  par  des  giamilcs  noirs.  On  croirait,  dans 
ccriaiiis  cas,  dil  Laverai),  (pie  les  vaisseaux  céi'c'hraiix  onl  ('l('  iiijeclés  avec  une 
suhshmce  Iraiispareiite  Iciiaiil  en  suspension  une  matière  noirAIre  puh  ('rnleiile. 
La  (eiid,e  normale  de  la  sul)slan<'e  blanche  du  cei'veau,  du  hulhe  et  de  la  moelle 
esl  un  peu  modiliée,  parce  (pu'  les  vaisseaux  y  soni    rares. 

On  conslale  les  mêmes  all(''ralions  dans  le  bulbe  cl  dans  la  moelle. 

La  pie-mère  cl  la  clioroï<le  soid  en  t;('n<'ral  rorlemeni  injech'es. 

L'existence  du  j)ii:;nieMt  mélan(Mni(pie  dans  le  saii<^,  sa  présence  surtout  dnu'^ 
les  réseaux  capillaires,  où  il  l'orme  de  véritables  embolies,  son  infiltration  dans 
le  parenchyme  de  la  raie  ol  dans  la  moelle  des  os,  org'anes  destructeurs  des 
i^lobules  sanguins  alh'rés,  ainsi  (pie  dans  les  petits  vaisseaux  des  centres  nei-- 
veux,  voilà  en  (juoi  se  résume  toute  l'anatomie  palhologicpie  du  paludisme  aiii^u. 

L'obslruction  des  vaisseaux  capillaires  ne  se  l'ait  pas  seulement  par  des 
poussières  inertes,  comme  le  pensait  Frerichs,  mais  encore  par  les  hémalo- 
/.oaires.  On  peut  facilement  le  constater  sur  les  capillaires  cérébraux  des  sujets 
ayant  succombé  à  des  accès  pernicieux  à  l'orme  délirante  ou  comateuse, 
(Laveran),  ou  sur  les  capillaires  des  muqueuses  intestinales  et  gastriques  chez 
les  siij(ds  morts  d'accès  pernicieux  cholériformes.  Le  fait  que  le  thrombus  est 
formé  d'éléments  parasitaires  permet  de  comprendre  que  l'obstruction  puisse 
se  dissiper  assez  rapidement. 

Lésions  du  paludisme  chronique.  —  Il  faut  distinguer,  au  point  de  vue 
anat(uiiique  comme  au  point  de  vue  clinique,  Vélal  chronique  et  la  cachexh'. 
Il  y  a,  dans  le  paludisme,  entre  ces  deux  états,  la  même  opposition  qu'entre 
lasyslolie  et  la  cachexie  cardiaque  dans  les  maladies  du  cœur. 

Les  lésions  anatomi({ues  de  la  malaria  chronique  naissent  le  plus  souvent 
à  la  suite  de  fièvres,  d'accès  prolongés,  mais  elles  peuvent  se  développer  primi- 
tivement par  action  silencieuse  du  miasme  paludique,  qui  n'a  pas  développé 
d'accidents  aigus.  La  pi^Mnière  forme  s'observe  surtout  chez  les  nouveaux 
arrivés  dans  un  foyer  à  malaria,  la  seconde  chez  les  indigènes  des  pays  à 
lièvre  (Kelsch  et  Kiener). 

On  conçoit  qu'à  la  longue,  l'irritation  produite  par  la  présence  des  parasites 
et  par  les  congestions  répétées  ([ui  en  sont  la  conséquence  se  traduise  par  des 
phlegmasies  chroniques  dont  le  siège  d'élection  est  naturellement  dans  les  A'is- 
cères  qui  servent  plus  spécialement  d'habitat  aux  parasites  (Laveran). 

Lésions  de  l'état  chronique.  —  Elles  sont  caractérisées  surtout  par  une 
congestion  permanente  des  viscères;  aussi  Kelsch  et  Kiener  appellent-ils  la 
période  qu'elles  caractérisent,  période  hypérémique  ou  congeslive.  On  pourrait 
peut-être  mieux  l'appeler  période  inflammatoire.  Les  congestions  répétées  et 
déterminées  par  la  présence  des  parasites  finissent  par  occasionner  des  phleg- 
masies chroniques  sur  la  rate,  le  foie,  le  rein. 

La  rate  est  très  augmentée  de  volume;  ses  dimensions  moyennes  sont  dé 
"10  centimètres  sur  !2o:  son  poids  varie  entre  iOO  et  1500  grammes.  Sa  capsule 
(^st  épaissie,  parsemée  de  plaques  et  de  brides,  de  consistance  fibreuse.  Le 
parenchyme  est  ordinairement  ferme  ;  sa  teinte  rappelle  celle  de  la  chair  muscu- 
laire. Les  grosses  travées  fibreuses  sont  épaissies  et  les  follicules  de  Malpighi 
sont  plus  apparents. 

Au   microscope,   les  trav(''es    fibreuses    apparaissent    épaissies.    Le    pigment 
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mélanique  ne  s'observe  plus  seulement  dans  la  pulpe  et  dans  les  capillaires 
veineux,  mais  on  le  trouve  aussi  dans  les  gaines  périartérielles.  Les  cellules 
parenchymateuses  sont  augmentées  de  nombre  et  imprégnées  de  pigment  ocre. 

Le  foie  est  hypertrophié,  mais  dans  des  proportions  moindres  que  la  rate. 
Son  poids  varie  entre  2  et  4  kilogrammes.  Le  parenchyme  est  gorgé  de  sang 
et  sa  consistance  est  ferme.  Parfois  la  glande,  au  lieu  d'être  lisse,  présente 
déjà  un  aspect  mamelonné  sur  les  coupes.  Ces  mamelons,  un  peu  jaunâtres,  font 
saillie  sur  le  fond  hypérémié;  c'est  l'hépatite  parenchymateuse,  si  bien  décrite 
par  Kelsch  et  Kiener,  qui  commence  à  se  dessiner.  Le  foie  est,  dans  certains 
cas,  induré  parce  que  l'épaississement  de  la  gaine  de  Glisson  constitue  un  léger 
degré  de  cirrhose. 

Le  microscope  montre  que  le  foie  estjaugmenté  de  volume  parce  que  les 
trabécules  et  les  capillaires  sanguins  des  acini  sont'élargis. 

Les  trabécules  sont  une  fois  et  demie  ou  deux  fois  plus  épaisses  qu'à  l'état 
normal.  Parfois  elles  ont  perdu  leur  arrangement  régulier  ;  elles  se  touchent, 
formant  des  nappes  épithéliales  presque  continues,  sillonnées  seulement  par 
quelques  fentes   linéaires  représentant  les  capillaires  effacés  par  compression. 

L'épaississement  est  dû  à  l'hypertrophie  et  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  à 
Ihyperplasie  des  cellules  hépatiques.  L'épithélium  est  granuleux  et  trouble  ;  les 
noyaux  sont  manifestement  multipliés  (Kelsch  et  Kiener). 

Des  granulations  pigmentaires  de  couleur  jaune  ocre  apparaissent  dans  le 
protoplasma.  Le  sulfhydrate  d'ammoniaque  y  fait  apparaître  des  teintes  variant 
du  rouge  brun  au  noir,  mais  la  sidérose  est  loin  d'être  constante,  disent  Kelsch 
et  Kiener. 

Les  capillaires,  élargis,  contiennent  de  nombreux  éléments  cellulaires,  accu- 
mulés parfois  au  point  d'obstruer  la  lumière  des  vaisseaux.  Quelques-uns  de  ces 
éléments  ont  les  caractères  des  globules  blancs  du  sang.  Les  autres  éléments 
sont  des  cellules  de  forme  et  de  dimensions  variables,  parfois  fixées  sur  la  paroi 
du  capillaire,  à  la  façon  d'un  endothélium.  Elles  sont  souvent  libres  dans  la 
cavité  vasculaire,  irrégulières  dans  leur  forme,  quelquefois  en  fuseau,  impré- 
gnées d'une  fine  poussière  ocre.  Kelsch  et  Kiener  inclinent  à  penser  que  ces 
éléments  sont  des  cellules  spléniques  momentanément  arrêtées  par  l'étroitesse 
du  réseau  capillaire  hépatique.  Les  gaines  de  Glisson  sont  épaissies  ;  des  élé- 
ments embryonnaires  sont  interposés  entre  les  fibres;  des  grains, de  pigment 
jaune  ocre,  noircissant  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque,  sont  épars  çà  et  là 
entre  les  faisceaux  fibreux. 

En  résumé,  l'augmentation  du  volume  du  foie  s'explique  suffisamment  par 
l'accumulation  de  pigment  dans  les  cellules  hépatiques,  par  l'accumulation  dans 
les  vaisseaux  capillaires  de  leucocytes  et  de  cellules  migratrices  probablement 
d'origine  splénique,  par  l'hypertrophie  et  l'hyperplasie  des  cellules  hépatiques, 
par  la  surcharge  conjonctive  des  gaines  de  Glisson  et  par  la  cirrhose  commen- 
çante. 

Les  reins  sont  fortement  hypérémiés,  augmentés  de  volume  et  de  poids  (400  à 
500  grammes),  de  coloration  rouge  ocre,  de  consistance  normale. 

L'épithélium  des  tubes  sécréteurs  présente  une  teinte  hématique  brune  ou 
sépia  due  à  la  présence  de  très  fines  granulations  jaune  ocre  ou  brunâtres, 
parfois  à  une  sorte  d'imprégnation  diffuse  de  la  matière  colorante  extrêmement 
divisée.  Tous  ces  produits,  dérivés  de  l'hémoglobine,  que  l'on  observe  çà  et  là 
dans  quelques   cellules  épithéliales  sous   forme  de   petites  gouttelettes   sphé- 
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ri(|ii('s,  sonl  on  voie  de  dii^cslioii  (hiiis  le  prolophisinn  rclliihiii'o,  ol  sont  dans 
cortaiiis  liilx'S  Icllcincnl  aboiidaiils  «piils  en  oh-tniciil  le  passage  (Kelsch 
ol    Ki(Mici'). 

Il  es!  rare  (jiic  sous  riiiniiciicc  du  sulflivilialc  (raiiiiii<)iiia(|ii('  (jticlquos  gra- 
iiulal  ions  ('parst's  <;à  cl  là  ne  <1('\  irmicid  pas  rraiirliiMicid  noii'os. 

L'('pilli(''limn  des  liibcs  colk'ckMirs  osl  pou  alh'ic'. 

Les  capsules  d<'  Howinann  préseidcnl  des  alléralioiis  idcntiipics  à  celles  des 
tubes  contournés.  Leur  épilli<'liiim  liiinéfié  et  coloré  |>ar  dos  granulations  jaune 
ocre  sécrète  abondaininonl  do^  globidos  niuqiionx. 

Le;  réseaux  c/ijjiUaij'cs  dilatés  sont  gorgés  de  sang  riche  on  globules  blaiios 
ol  la  congestion  occupe  uniformément  tout  le  système  artériel. 

Le  tissu  conjonctif  est  peu  modifié.  On  n'observe  qu'un  léger  épaississomenl 
dos  cloisons  inicilubulaires,  et  parfois  une  légère  transformation  fibreuse  do 
(jiiciqucs   gl()in(''rulcs. 

Les  altérations  tlu  rein  sont  identiques,  on  le  voit,  à  celles  du  foie  et  de  la 
rate. 

Durozior,  en  1870,  et  Lancercaux,  en  187r>,  ont  consacré  des  mémoires  sur 
Vcn'Iornrdite  végétante  ou  ulcéreuse  qu'on  observerait  dans  le  paludisme 
chronique.  Kelsch  et  Kiener  voient  dans  la  malaria  une  cause  prédisposante  à 
Vovlorarilite. 

Cachexie  paludéenne  chronique.  —  D'après  Kelsch  et  Kiener,  la  cachexie, 
au  point  de  vue  anatomique,  est  la  conséquence,  soit  de  l'accumulation  dans 
certains  organes  et  particulièrement  dans  le  foie  des  résidus  ferrugineux 
provenant  de  l'incessante  destruction  globulaire,  soit  d'une  atrophie  générale 
des  organes  et  particulièrement  du  foie,  soit  enfin  do  la  dégénérescence  amy- 
loïde  des  organes. 

\>  Cachexie  avec  surcuarge  ferrugineuse  des  organes  {sidérosis).  —  On 
trouve  dans  les  éléments  des  organes  un  pigment  possédant  les  réductions  des 
sels  de  fer;  ces  granulations  sont  en  général  volumineuses;  elles  noircissent  par 
l'action  du  sulfure  d'ammoniaque  et  bleuissent  par  l'action  des  cyanures  doubles 
de  for  et  de  potassium.  Pour  la  plupart  des  auteurs,  le  pigment  prendrait  nais- 
sance dans  les  leucocytes  du  sang,  qui  incorporeraient  des  fragments  d'hématie 
dans  leur  protoplasma.  Kelsch  et  Kiener,  n'ayant  jamais  trouvé  le  pigment 
ferrugineux  dans  lintérieur  des  vaisseaux,  si  ce  n'est  dans  le  domaine  spléno- 
hépatique  où  il  est  incorporé,  disent-ils,  non  dans  les  leucocytes,  mais  dans  les 
cellules  spléniquos,  admollont  que  ce  pigment  prend  naissance  exclusivement 
dans  les  tissus,  dans  la  rate  et  dans  la  moelle  osseuse,  et  secondairement  dans 
le  l"oi(^  et  les  reins. 

Los  premiers  dépôts  du  pigment  ferrugineux  ont  toujours  lieu  dans  la  rate  et 
dans  la  moelle  osseuse.  A  l'état  normal,  la  destruction  des  globules  rouges  se 
fait  surtout  dans  ces  organes,  et  les  résidus  ferrugineux  sont  éliminés  par  la 
bile  et  par  l'urine  :  à  l'état  pathologique,  lorsque  la  destruction  globulaire  est 
achevée,  une  partie  des  détritus  globulaires  s'accumule  dans  la  pulpe  médullaire 
ou  splénique. 

Le  poids  de  la  rate  varie  de  1  kilogramme  à  2'''', 500. 

L'organe  est  hvpérémié  ol  ses  sinus  sont  considérablement  dilatés;  il  est 
atteint  de  sclérose  intersIiliiMIc  et  paronchymatense.  Le  pigment  ferrugineux  est 
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déposé  dans  les  grandes  cellules  de  la  pulpe  et  des  sinus  là  où  la  struclure  glan- 
dulaire est  conservée. 

Dans  la  moelle  osseuse,  la  plupart  des  grandes  cellules  médullaires  contiennent 
du  pigment  ferrugineux  difï'usé  dans  leur  protoplasma  et  réuni  en  grosses  gout- 
telettes réfringentes  et  jaunâtres. 

Le  foie  élabore  Thémoglobine  mise  en  liberté  par  la  destruction  globulaire, 
lorsque  la  rate  sclérosée  est  devenue  en  grande  partie  impropre  à  la  fonction. 
Le  poids  de  Torgane  hypertrophié  peut  varier  entre  1800  et  3000  grammes,  et 
le  parenchyme  hépatique  peut  alors  emmagasiner  une  grande  quantité  de 
pigments.  Le  pigment  ferrugineux  s'accumule  dans  les  cellules  hépatiques  sous 
forme  de  gros  blocs;  les  cellules  qui  en  contiennent  le  plus  sont  celles  qui  avoi- 
sinent  les  carrefours  de  Glisson  et  les  veines  sus-hépatiques  (Kelsch  et  Kiener). 
Une  cirrhose  biveineuse  accompagne  souvent  cette  infdtration  pigmentaire. 
Cette  cirrhose  est  péri-sus-hépatique  ;  elle  est  irrégulière,  disséminée  par  îlots 
dans  tous  les  points  où  le  pigment  s'est  déposé  en  grande  quantité.  D'après 
Kelsch  et  Kiener,  la  pathogénie  de  cette  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire 
est  à  rapprocher  de  celle  que  MM.  Hanot  et  Chauffard  ont  décrite  dans  la 
cachexie  des  diabétiques.  ^L  Letulle  a  d'ailleurs  montré  que  dans  la  cirrhose 
diabétique  la  formation  du  pigment  relève  non  d'une  anomalie  fonctionnelle  du 
foie,  mais  d'une  dégénérescence  de  l'hémoglobine  hématique  et  musculaire  en 
pigment  qui  se  dépose  notamment  dans  le  foie. 

Lorsque  le  foie  ne  peut  plus  emmagasiner  d'hémoglobine,  cette  substanc(5 
passe  dans  le  rem.  Aussi  voit-on  les  épithéliums  de  cette  glande  surchargés 
de  produits  ferrugineux. 

Si  le  foie  et  les  reins  deviennent  insuffisants  à  l'élimination  du  pigment,  tous 
les  tissus  et  toutes  les  glandes  contribuent  à  emmagasiner  la  matière  colorante, 
qu'on  retrouve  dans  le  pancréas,  dans  le  poumon,  dans  la  peau,  dans  la 
muqueuse  digestive,  dans  l'épiploon.  Chaque  organe,  ainsi  lésé,  contribuera  à 
la  cachexie. 

2"  Cachexie  avec  atrophie  des  organes.  —  Dans  cette  forme,  il  y  a  diminution 
de  la  masse  du  sang  et  atrophie  de  tous  les  organes. 

Le  foie  surtout  est  atrophié;  son  poids  varie  entre  000  et  1500  grammes. 
Cette  atrophie  peut  s'accompagner  d'ischémie  de  l'organe.  Le  tissu  est  alors  sec 
et  exsangue  et  l'examen  microscopique  montre  des  cellules  hépatiques  petites, 
opaques,  réfringentes.  L'atrophie  peut  s'accompagner  au  contraire  d'hypérémie 
des  réseaux  capillaires,  ou  ailleurs  de  nodules  d'hépatite  parenchymateuse. 

5°  Cachexie  paludéenne  avec  dégénérescence  amvloïde.  —  La  dégénéres- 
cence amyloïde  est  beaucoup  plus  rare  que  ne  l'a  dit  Rokitansky  dans  la 
cachexie  palustre.  Frerichs  en  a  publié  quelques  observations;  Kelsch  et  Kiener 
né  l'ont  observée  qu'exceptionnellement. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  les  différentes  lésions  déterminées  sur  les 
organes  par  le  paludisme  aigu  ou  chronique,  et  nous  avons  montré  l'importance 
de  différents  pigments  dans  le  processus  anatomo-pathologique  de  la  malaria. 
Dans  tout  le  cours  de  la  maladie  se  poursuit  la  formation  de  deux  pigments 
dérivés  de  l'hémoglobine  :  le  pigment  mélanémique  spécifique  puisé  dans  les 
globules  par  le  parasite,  et  le  pigment  ocre  renfermant  des  fers  plus  ou  moins 
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inliinomcnt  coiiihiiK's.  A  iiicsiin'  que  liinVclion  dcviciil  plus  ancicniio,  lo 
|)i<^nKMiL  niélaii('Mni(|ii('  diinimio  i\r  (|ii;uilil('',  inais  la  l'orMialion  (Jiin  pij^mcnt 
r«MTUg-ineux  impivi^iunil  les  cclliilcs  va  sans  cesse  aii^iiiciitaiil. 

Il  nous  rcslc  à  iiisi^lcr  sur  (•(■l'Iaiiics  h'sions  iinporlaiilrs  du  l'oie,  du  l'ein  ci  du 
poumon. 

Hépatites  chroniques  paludéennes.  —  Frcrif  lis  el  la  plupart  des  |)alliolo- 
jçistes  rangeai  simplenieni  la  malaria  parmi  les  causes  banales  de  la  cirrhose, 
M,  Lancereaux  admet  Fliépalile  chronique  paludéenne  el  en  a  décril  les  princi- 
|)aux  caraclères.    Kelsch    el   Kiener,   dans  dilléicnls  Iravaux,   oui  bien  éludié 

"liépalile  pareucliynialeuse  nodulaire  el  les  cin-lioses.. 

IlÉPATn-H  Nonii.MiiE  pai{i;n( .uvMATEUSE.  —  La  consislancc  du  foie  esl  Irès 
molle.  Sur  un  fond  rosé  ou  rouge  se  délachenl,  sous  la  capsule,  de  pcliles 
élevures,  véritables  granulations,  de  coloration  blanc  jaunâtre.  Le  volume  d(; 
ces  granulations  varie  de  celui  d'un  grain  de  mil  à  celui  d'un  pois  ou  d'une 
noisette.  Elles  sont  parfois  conglomérées;  la  teinte  jaune  est  plus  marquée  vers 
le  centre. 

Les  irabécules  hépatiques  sont  dans  ces  granulations  en  évolution  nodulaire, 
suivant  l'expression  de  >L>L  Kelsch  et  Kiener.  Les  nodules  se  composent  de 
li-abécules  de  calibre  inégal,  contournées  sur  elles-mêmes,  pelotonnées  en 
rangées  concentriques,  les  plus  épaisses  occupant  le  centre  de  la  figure.  Le 
réseau  capillaire  présente  une  disposition  analogue  cl,  au  lieu  de  converger 
vers  la  veine  centrale,  forme  des  mailles  concentriques,  plus  larges  à  la  péri- 
phérie, plus  étroites  au  centre  du  nodule.  Les  cellules  hépatiques  sont  augmen- 
tées de  nombre  et,  pour  la  plupart,  doublées  ou  triplées  de  volume. 

Au  stade  initial  de  leur  développement,  les  nodules  sont  en  pleine  activité  de 
nutrition.  Dans  les  stades  avancés  du  processus,  le  centre  des  nodules  se 
nécrose  ou  tombe  en  dégénérescence,  par  fonte  graisseuse. 

Dans  certains  cas,  le  foie  devient  énorme,  les  îlots  parenehymateux  acquièrent 
des  dimensions  considérables,  celles  d'un  œuf  de  poule  ou  d'une  pomme.  Le 
tissu  conjonclif  forme  des  anneaux  fdjreux,  durs,  autour  des  tumeurs  ramollies. 
Ces  tumeurs  sont  de  structure  tubulée,  dès  le  début  de  leur  formation.  Ce  sont 
<le  véritables  adénomes,  présentant  avec  l'hépatite  parenchymateuse  des  analogies 
manifestes.  Kelsch  et  Kiener  considèrent  les  deux  ordres  de  faits  comme  faisant 
partie  d'une  même  série;  ils  décrivent,  dans  un  chapitre  spécial,  cette  double 
lésion  sous  le  nom  d'hépatite  nodulaire  avec  adénome. 

CumuosES.  —  Les  cirrhoses  constituent  des  lésions  fréquentes  au  cours  des 
hépatites  chroniques.  Elles  n'entrent  pas  dans  les  catégories  classiques  et  sont 
à  la  fois  interstitielles  et  parenchymateuscs. 

La  cirrhose  peut  être  insulaire  et  s'accompagner  d"hépatite  parenchymateuse 
ditïuse  ou  dhépatite  nodulaire. 

La  cirrhose  peut,  daulre  part,  être  annulaire  et  s'associera  rhépatite  paren- 
chymateuse soit  dilTuse,  soit  nodulaire  (Kelsch  el  Kiener).  On  voit,  daprès  ces 
combinaisons,  combien  variés  sont  les  caractères  présentés  par  le  foie,  dans 
son  volume,  sa  consistance,  sa  lexlnre  el  ses  lésions  élémentaires. 

D'après  le  court  ri'sunié  (pie  nous  \enons  de  donner  des  lésions  du  foie  dans 
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la  malaria,  on  a  pu  voir  qu'à  la  question  des  hépatites  paludéennes  s'en  rattache 
une  autre,  qui  a  exercé  la  sagacité  des  anatomo-pathologistes  en  ces  dernières 
années,  celle  de  l'adénome  du  foie.  Rindfleisch,  Kelsch  et  Kiener,  M.  Sabourin, 
qui  ont  étudié  avec  soin  cet  adénome  du  foie,  en  font  une  espèce  néoplasique 
distincte;  M.  Lancereaux,  MM.  Derignac  et  Gilbert,  M.  Brissaud,  en  font  une 
variété  du  cancer,  et  dans  leur  monographie  récente  MM.  Hanot  et  Gilbert  (')  le 
désignent  sous  le  nom  de  cancer  avec  cirrhose  et  invoquent  comme  facteurs 
principaux  de  son  étiologie  l'impaludisme  et  l'alcoolisme.  Cette  question  recevra 
les  développements  qu'elle  comporte  aux  chapitres  consacrés  aux  maladies 
du  foie. 

Képhrite  paludéenne.  —  Nous  avons  donné  une  description  rapide  des 
caractères  anatomiques  du  rein  aux  différentes  périodes  de  l'impaludisme.  Il 
nous  reste  maintenant  à  montrer,  à  l'exemple  de  Kelsch  et  Kiener,  que  dans  un 
certain  nombre  de  faits  ayant  évolué  avec  la  symptomatologie  de  la  maladie 
de  Bright,  on  trouve  à  l'autopsie  les  lésions  rénales  caractéristiques  de  cette 
dernière. 

Les  investigations  anatomiques  sont  peu  nombreuses.  Sauf  les  faits  consignés 
dans  l'atlas  de  M.  Lancereaux,  toutes  les  recherches  sur  le  mal  de  Bright  dans 
le  paludisme  sont  dues  à  MM.  Kelsch  et  Kiener. 

Ces  deux  auteurs  ont  divisé  leurs  observations  en  deux  catégories  : 

{"  «  Dans  une  première  catégorie  concernant  des  sujets  ayant  succombée 
un  mal  de  Bright  aigu,  les  reins  sont  volumineux,  rouges  fermes  et  lisses, 
caractérisés  histologiquement  par  une  néphrite  glomérulaire. 

«  Dans  un  stade  plus  avancé,  les  reins  diminuent  graduellement  de  volume, 
tout  en  conservant  un  aspect  lisse  et  une  coloration  rouge  uniforme  avec 
consistance  de  plus  en  plus  ferme;  le  microscope  y  montre  une  sclérose  enva- 
hissante ayant  pour  point  de  départ  le  glomérule. 

«  Enfin,  chez  certains  sujets,  les  reins  sont  atrophiés,  très  durs,  lisses  ou  à 
peine  chagrinés,  à  la  surface;  leur  coloration,  d'un  rouge  moins  vif,  vire  au 
brun  opaque;  l'examen  histologique  fait  reconnaître  une  sclérose  diffuse  très 
prononcée.   » 

Kelsch  et  Kiener  décrivent  ce  processus  sous  le  nom  de  néphrite  diffuse  ou 
glomérulaire. 

2°  «  Dans  une  deuxième  série  de  faits,  les  reins  correspondant  à  une  maladie 
de  Bright  aiguë  sont  beaucoup  plus  volumineux  que  dans  le  cas  précédent, 
mais  parsemés  de  granulations  jaunâtres,  plus  ou  moins  proéminentes,  sur  un 
fond  hypérémié.  » 

Kelsch  et  Kiener  décrivent  ce  second  processus  sous  le  nom  de  néphrite  à 
granulations  de  Bright  : 

«  Entre  ce  gros  rein  granuleux  et  le  petit  rein  rouge,  dur  et  granuleux  que 
nous  rencontrions  dans  les  formes  chroniques  de  la  maladie,  une  série  d'états 
intermédiaires  marquaient  la  fdiation  et  nous  permettaient  de  reconnaître  les 
progrès  d'un  seul  et  même  processus  {^).  » 

(*)  IIanot  et  Gilbert,  Étude  sur  les  maladies  du  foie,  p.  C3. 

■(-)  Kelsch  el  Kienei;,  Ira'Ué  de)  maladies  des  pays  chauds,  p.  475. 
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dcLli'  ass(H'iiilii)ii  do  ]<i  iii;il;iiia  cl  de  h'sioiis  i(''iial('s,  sijjfiialc'c  (l<'-jà  pui' Ijaricis, 
|)ar  Ros(Misl<Mn,  pai'  Blackall,  par  IJoiiilIaiid,  iiioidic  (jn'il  y  a  uno  relation  palho- 
<^('iii([vi('  (Mili'c  les  deux  alTcclions.  (les  Faits  nous  ('iis('i<'n('nt  quiidans  r('li()l<)<^io 
si  (•()iui)l('X('  du    mal  de  15ri<^lil,  il  lauL  accorder  mu;  lai-^e  place  au  paludisme. 

Pneumonie  chronique  paludéenne.  -  Les  lésions  macroscopiques  sont  celles 
de  la  pneumonie  (  luoniipic  inlcislilielle.  Le  parcnchynu;  i)ulmonairc  présente 
de  nond)r(Mi\  liaclus  (ibreiix  et  bhuKdiAtrcs;  les  bronches  sont  dilatées  et 
ulcérées. 

La  cirrhose  est  à  la  lois  périlobulaire  cl  iniralobuiaire  ;  les  cloisons  alvéo- 
laires s'épaississent  également  et  forment  un  slroma. 

L'endolhéliiim  pulmonaii-e  estaltéi-é  et  se  transforme  en  éi)ilhélinm  h  crdiules 
cylindriques.  Toutes  ces  lésions  ont  été  bicMi  étudiées  par  Laveran('),  et  nous 
renvoyons  pour  la  description  de  leurs  détails  au  chapitre  consacré  dans  ce 
Irai!»'  aux  Piicumouicx  rhroni(jiie><. 


SYMPTOWES 

Généralités.  —  Incluation.  —  Le  temps  (ïinciihulion  de  la  malaria  psut 
présenter  de  ij;randes  variations.  Dans  les  pays  où  la  malaria  est  très  sévère, 
on  voit  souvent  les  nouveaux  venus  être  frappés  presque  immédiatement  par 
la  maladie.  La  durée  moyenne  de  Tincubation  est  en  général  de  10  à  12  jours 
(Maillot)  (^),  de  7  à  0  jours  (Sorel)  (^).  Dans  les  inoculations  de  sang  paludique 
faites  récemment  d'homme  à  homme,  on  a  observé  que  la  durée  d'incubation 
était  de  10  jours. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  des  individus  présenter  leur  premier  accès  après 
avoir  quitté  le  pays  palustre.  La  période  d'incubation,  alors  fort  longue,  m.'rite 
plutôt  dans  ce  cas  le  nom  de  période  rie  latence. 

Types  fébriles  divers.  —  La  fièvre  peut  débuter  brusquement  par  un 
frisson.  Tantôt  les  malades  présentent  des  phénomènes  prémonitoires  :  ils  sont 
pris  de  pâleur,  de  fatigue,  de  somnolence,  d'agitations  nocturnes,  d'inap- 
pétence, de  sécheresse  de  la  bouche,  de  fétidité  de  l'haleine,  de  vomissements, 
de  diarrhée. 

Le  type  fondamental  de  la  fièvre  dans  la  malaria  n'est  pas  toujours  la  pério- 
dicité. Le  cycle  fébrile  varie  suivant  la  région,  suivant  la  température,  suivant 
la  date  d'infection  du  sujet  atteint. 

Dans  les  pays  du  Nord,  en  France,  en  Hollande,  en  Allemagne,  régnent  les 
fièvres  périodiques  ou  intermittentes.  Dans  les  régions  tropicales,  aux  Indes, 
où  ont  observé  les  médecins  anglais  tels  que  Annesley,  Morehead,  régnent  les 
fièvres  essentiellement  continues  et  rémittentes. 

Dans  les  stations  intermédiaires  aux  climats  tempérés  et  aux  climats  chauds, 
dans  la   zone   méditerranéenne,    en    Algérie,  à    Rome,    en   Corse,    en   Grèce, 

(M  Lavetan,  Cirrhose  {.vilnionairo  palustre,  S'oc«V/é //lét^ù-a/e  c/é.s  luipitaux,  20  décembre  1859. 

(-)  Maillot,  Traité  des  fièvres,  p.  203. 

(5)  SoREL,  Arrh.  de  Méder.  mlUl..  1884,  t.  III,  p.  2"«. 
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sévissent  simultanément  les  lièM'es  intermittentes  et  continues,  avec  l'endémo- 
épidémie  d'automne. 

L'identité  des  fièvres  intermittentes  et  des  fièvres  continues  a  été  longtemps 
méconnue.  C'est  en  observant  en  Algérie  que  Maillot  le  premier,  en  1856,  a 
créé  un  rapprochement  entre  la  pathologie  palustre  du  Nord  et  celle  des  pays 
tropicaux.  Il  a  établi  l'identité  de  nature  des  fièvres  complètement  intermit- 
tentes,et  des  fièvres  absolument  continues  qui  régnent  en  Algérie;  il  a  donné 
à  ces  dernières  le  nom  de  pseudo-continues.  L'administration  de  la  quinine,  le 
médicament  spécifique,  avait  déjà  justifié  cette  simplification  nosographique. 
La  recherche  de  l'hématozoaire  fournit  aujourd'hui  une  preuve  absolue  de 
ridentité. 

L'infiuence  de  la  chaleur  sur  le  rapprochement  des  accès  et  sûr  la  tendance 
à  la  continuité  ressort  du  rapport  intime  des  formes  du  cycle  avec  les  saisons 
(Colin).  A  Rome,  Colin  a  observé  que  c'était  seulement  pendant  la  saison 
chaude,  au  mois  de  juillet  et  pendant  la  première  quinzaine  d'août,  que  com- 
mencent à  apparaître  les  quotidiennes,  puis  les  tierces.  Le  type  quarte,  extrê- 
mement rare  à  la  fin  de  septembre,  devient  plus  commun  en  octobre  et  parfois 
égale  en  novembre  le  nombre  des  autres  types.  Colin  a  encore  observé  qu'à 
Rome  les  fièvres  continues  frappaient  de  préférence  les  soldats  qui  étaient 
obfigés  de  circuler  au  moment  de  la  grande  chaleur  du  jour. 

La  date  de  l'infection  du  sujet  atteint  exerce  une  action  très  remarquable  sur 
le  type  de  la  manifestation,  si  bien  qu'avec  Colin  on  peut  émettre  les  proposi- 
tions suivantes  : 

«  D'une  manière  générale,  plus  l'individu  est  intoxiqué  et  sujet  par  consé- 
quent aux  récidives,  plus  il  aura  de  prédisposition  aux  types  de  paroxysmes 
éloignés;  plus,  au  contraire,  aura  été  grande  son  immunité  antérieure,  plus 
chez  lui  sera  grande  la  tendance  aux  types  à  accès  très  rapprochés  et  aux 
continus  »  (Colin). 

Ainsi,  dans  notre  armée  d'occupation  de  Rome,  où  l'on  pouvait  si  bien 
observer  les  fièvres  de  première  invasion,  Colin  a  pu  constater  que  les  nou- 
veaux venus  étaient  atteints  de  fièvre  continue,  rémittente  ou  quotidienne, 
alors  que  leurs  anciens  étaient  atteints  des  types  tierce  et  quarte. 

On  peut  s'expliquer  de  la  même  façon  pourquoi,  dans  un  pays  à  fièvre,  le 
cycle  fébrile  varie  chez  les  étrangers  et  chez  les  indigènes  :  chez  les  étrangers, 
l'infection  est  récente  et  ne  peut  dater  que  de  quelques  mois  ou  de  quelques 
années  au  plus;  chez  les  indigènes,  l'infection  a  commencé  dès  la  naissance. 
«  A  Rome,  écrit  Colin,  tandis  que,  d'après  le  relevé  de  nos  hôpitaux  militaires, 
nos  soldats  offraient  à  peu  près  autant  de  fièvres  tierces  que  de  fièvres  quoti- 
diennes, nous  trouvons  chez  les  indigènes  admis  à  l'hôpital  du  San  Spirito  dix 
fois  plus  de  tierces  que  de  quotidiennes.  » 

Classification. —  Lorsqu'on  lit  dans  les  auteurs  les  différentes  classifica- 
tions qui  ont  été  données  des  formes  cliniques  du  paludisme,  on  est  effrayé 
de  la  multiplicité  de  ces  formes  et  de  la  complexité  de  leur  nomenclature. 

Le  polymorphisme  de  ses  allures  cliniques,  l'intermittence  régufière  de  cer- 
taines de  ses  formes,  tels  sont,  en  effet,  les  deux  caractères  symptoraatiques 
essentiels  du  paludisme.  Il  peut  frapper  par  des  accès  aigus  revêtant  une  forme 
intermittente  ou  continue,  une  allure  bénigne  ou  pernicieuse,  et  il  peut  se  pré- 
senter exceptionnellement  sous  dés  formes  larvées;  il  peut  amener  la  cachexie 
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snil  d'cmhlc'O,  soil  Icnlciiiciil.  après  iiiu'  sc'-ric  daccrs  iiilciniil  Icnis  on  ron- 
liiiiis,  soil,  insidk'iiscinciil.  (''voliiaiil  à  bas  |)iiiil.  saii^  a\()ir  jamais  (IrlcnniiK' 
d'accès. 

Nous  IVrons  cidrcr  le-  dilIV'i'f'nlcs  roiiiics  du  paliidisiiic  dans  le  cadre 
snivanl  : 

I"  Formes  iideiinillenles  : 

■2"  l'\)nnes  conlinnes  (comitrenaid  la  snijconlinne .  la  itsendo-coidiniie,  la 
(•('•mil  lenle)  ; 

.""  Formes  j^raves.  s(»lilaii-es  on  comih-es  (pernicienses)  : 

4"  Formes  larvées  : 

5"  (  iaclicxie  palnsl  rc  : 

Ct"  Formes  fanihinrcx  (anciennes.  |>ro[)orliomi('es  on  eom|)li(|n(''Cs), 

Formes  intermittentes.  —  Nons  décrirons  d'abord  les  formes  réglées  de  la 
malaria,  celles  (|ne  Ion  o])ser^e  le  pins  sonvenl  dans  nos  conli'éos.  Elles  sont 
raract<'risées  par  des  accès  fébriles  d'une  dnrée  de  qnehjnes  benres,  revenant  h 
in! er\ ailes  jxMiodiqiies  et  séparés  les  uns  des  antres  par  une  période  apyré- 
\\(\nc. 

Les  trois  principaux  sont  le  (ype  tj/iaddicn,  le  type  tierrr  et  le  lype  fju/irlc 

Dans  le  lype  quotidien,  les  accès  reviennent  tous  les  jours;  dans  le  fype 
tierce,  tons  les  2  jours;  dans  le  type  quarte,  tous  les  T»  jours,  et  ils  sont 
séj)arés  par  2  jours  d'intervalle. 

On  a  décrit  d'autres  types  plus  rares  :  un  type  de  fièvre  scpttoie.,  un  autre 
de  fièvre  oclanc;  on  a  décrit  même  des  accès  ne  revenant  que  Ions  les  TtO  jonrs. 
Les  accès  sont  d'autant  moins  accusés  ([ue  leur  retour  est  plus  éloigné. 

Le  type  peut  encore  être  dit  double. 

hans  le  type  qiiotklicn  (loiible,  deux  accès  se  produisent,  arrivant  cbacun  à 
nne  lieurc  fixe  et  différant  l'un  de  l'autre  par  leiu-  intensité. 

Dans  le  lype  double-tierce,  les  accès  sont  quotidiens,  mais  d'intensité  diffé- 
rente. Ils  se  produisent  également  à  une  heure  difTérente,  de  sorte  qu'on  dirait 
<les  fièvres  tierces  évoluant  chez  le  même  malade. 

Le  typa  d.oub(e-qi(arte  est  constitué  de  la  façon  suivante  :  2  jours  avec  accès, 
I  jour  d'apyrexie,  2  jours  de  fièvre,  et  ainsi  de  suite.  Il  n'y  a  donc  que  I  jour  de 
libre  sur  i,  et  l'accès  du  premier  jour  ressemble  à  celui  du  quatrième  et  celui 
du  deuxième  à  celui  du  cin(piième. 

La  fièvre  est  dite  antiripantc  lorsque  le  nouvel  accès  arrive  un  peu  plus  tôt 
(pie  le  précédent.  Parfois  le  type  tierce  peut  ainsi  se  transformer  graduellement 
en  type  quotidien. 

La  fièvre  est  dite  retardante  lorsque  l'accès  retarde  au  contraire  sur  le 
précédent. 

Le  type  est  dit  ><ubintrnnt  lorsqu'un  nouvel  accès  commence  avant  que  celui 
(pii  précède  soit  terminé. 

Dans  les  deux  tiers  des  cas,  les  fièvres  intermittentes,  quel  que  soit  leur  type, 
ont  leur  accès  de  minuit  à  midi.  Le  fait  est  intéressant  à  signaler,  car  il  peut 
aider  à  première  vue  le  diagnostic  avec  un  accès  de  fièvre  intermittente  syni- 
ptomatique,  se  rattachant  à  la  tuberculose,  à  une  suppuration  des  voies  urinaires 
ou  à  une  suppuration  dn  foie  consécutive  à  la  lithiase  biliaire  par  exemple.  La 
fièvre  intermittente  synq)tomalique,  dans  ces  maladies,  présente  ses  paroxysmes 
le  soir. 
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Le  type  tierce  est  le  plus   fréquemment  observé  dans  nos  pays. 
Les  types  peuvent  se  transformer;  ainsi  on  peut  voirie  type  quotidien  prendre 
le  type  tierce. 

Description  de  l'accès.  —  L'accès  est  toujours  le  même,  qu'il  s'agisse  de  la 
(juotidienne,  de  la  tierce  ou  de  la  quarte.  Aussi  étudierons-nous  l'accès  en  lui- 
même,  indépendamment  du  type. 

On  distingue  dans  l'accès  de  fièvre  o  stades,  chacun  d'eux  étant  désigné  par 
son  symptôme  cardinal  :  stade  de  frisson,  stade  de  chaleur,  stade  de  sueur. 

Par  exception,  la  succession  des  stades  peut  être  renversée,  et  l'on  a  alors  un 
type  inverse. 

La  fièvre  intermittente  est  dite  divisée,  lorsque  les  divers  stades,  au  lieu  de 
se  succéder  sans  interruption,  sont  séparés  par  un  intervalle  parfois  de  plu- 
sieurs heures. 

Le  stade  de  frisson  est  précédé  en  général  de  fatigue,  de  bâillements,  de 
tiraillements,  de  pandiculations.  Bientôt  le  long  de  l'épine  dorsale  apparaît  une 
sensation  de  froid  qui  irradie  vers  les  membres  et  se  transforme  en  frisson.  Les 
dents  claquent  et  le  corps  tremble  parfois  si  violemment  que  les  secousses  se 
communiquent  au  lit  du  malade. 

La  peau  est  pâle,  glacée,  et  les  follicules  pileux  se  redressent,  donnant  nais- 
sance au  phénomène  de  la  chair  de  poule.  L'abaissement  réel  de  la  tempéra- 
ture périphérique  n'est  pas  en  rapport  avec  la  sensation  si  intense  de  froid 
accusée  par  le  malade. 

Les  yeux  sont  cernés,  les  pupilles  dilatées;  le  malade  se  plaint  souvent  de 
vertiges,  de  céphalalgie,  de  bourdonnements  d'oreilles,  de  troubles  de  la  vue. 
Il  est  pris  parfois  de  vomissements.  Le  pouls  est  petit,  fréquent,  et  souvent  le 
malade  rend  une  urine  claire  et  abondante. 

La  rate  se  tuméfie  et  parfois  devient  douloureuse  à  la  pression.  Parfois,  le 
malade  éprouve  en  même  temps  de»  douleurs  à  l'épigastre  et  dans  la  région 
lombaire. 

La  marche  de  la  température  est  intéressante  à  étudier.  L'ascension  ther- 
mique commence  avant  le  début  du  frisson  et  continue  pendant  toute  la  durée 
de  celui-ci  (Gavarret). 

C'est  en  général  à  la  fin  du  frisson  que  la  température  atteint  son  acmé. 
Hirtz  a  observé  des  températures  s'élevant  jusqu'à  44".  Ce  stade  constitue  la 
période  la  plus  douloureuse  de  l'accès  fébrile.  Il  est  rare  que  sa  durée  dépasse 
une  heure. 

Au  bout  de  ce  temps,  le  stade  de  chaleur  s'installe  de  la  façon  suivante  : 

Le  malade  commence  par  éprouver  des  boulïées  de  chaleur  alternant  avec 
des  frissons,  puis  la  sensation  de  chaleur  gagne  la  périphérie  et  devient  domi- 
nante. La  température  cutanée  tend  à  se  rapprocher  de  la  température  interne. 
Le  malade  tout  à  l'heure  n'avait  pas  assez  de  couvertures  pour  se  couvrir,  il 
cherche  maintenant  tous  les  moyens  de  se  rafraîchir.  La  face  est  injectée,  l'œil 
brillant,  la  peau  devient  turgescente  et  brûlante,  le  pouls  est  fort  et  dicrote,  la 
respiration  s'accélère  ;  les  vertiges,  les  bourdonnements  d'oreilles,  la  céphalalgie 
persistent.  On  perçoit  parfois  à  l'auscultation  des  signes  de  dilatation  du  ven- 
tricule droit.  Du  côté  des  poumons  on  peut  constater  tous  les  signes  d'un 
catarrhe  bronchique. 
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Le  slado  (lo  chalour  poul  durer  5  cl  \  Immipcs,  mais  il  se  prolonge,  dans  cer- 
tains cas,  10  heures  el  nièuie  plus. 

Dans  le  stade  de  suiuo-,  la  sensation  de  cludcur  rcssciilic  par  le  malad(; 
disparaît.  La  peau  se  iccouvre  bienlôl  de  sueurs  abondantes,  d'odeur  aigre, 
ruisselant  sur  tout  \c  eorj)s.  La  température  s'abaisse  rapidement,  pour 
descendre  parfois  au-dessous  de  la  normale.  Le  pouls  s(!  rahînlit,  la  rate  diminue 
de  volume  et  les  urines  deviennent  rares  et  briquetées.  Souvent  le  malade 
s'endort  pour  se  réveiller  avec  un  vif  sentiment  de  bien-ôtre  et  de  soulagement. 
Les  malades  sont  rapidement  rétablis  lorsipi'ils  en  sont  encore  à  leurs  premiers 
accès. 

La  durée  du  stade  de  sueur  est  en  général  de  2  à  4  heures,  et  la  durée  totale 
de  l'accès  est  en  moyenne  de  6  à  10  heures. 

L'accès  éclate  en  général  de  minuit  à  midi.  Il  s'accompagne  souvent  de 
convulsions  et  de  troubles  gastro-intestinaux  chez  l'enfant,  d'herpès  des  lèvres 
chez  l'adulte  et  quelquefois  d'exanthèmes  orties  ou  érythémateux. 

L'hypertrophie  de  la  rate,  d'abord  passagère,  disparaît  avec  les  accès,  mais 
chez  les  vrais  fébricilanls  elle  survit  aux  paroxysmes.  On  a  observé  une  fois  la 
rupture  de  la  rate  au  début  de  l'accès. 

On  entend  parfois,  en  auscultant  la  rate,  un  souffle  vasculaire  continu  et 
systolique.  Mayssuriani  a  signalé  dans  la  malaria  un  souffle  splénique  inter- 
mittent, synchrone  au  pouls  (Peler^^b.  nted.  Wochenschr.,  1884).  M.  Bouchard 
a  souvent  constaté  également,  au  niveau  de  la  rate  hypertrophiée,  un  souffle 
systolique  doux  qu'il  a  comparé  au  souffle  utérin. 

Les  urines  présentent  des  modifications  intéressantes.  La  quantité  durée 
excrétée  est  augmentée  pendant  la  fièvre,  surtout  pendant  le  stade  de  frisson, 
mais  son  élimination  est  parfois  suspendue  et  diminuée.  L'excrétion  de  l'acide 
phosphorique  est  accrue,  d'apz'ès  Eichhorst.  De  môme,  les  chlorures,  qui  dimi- 
nuent dans  les  états  fébriles  en  général,  présenteraient  une  augmentation 
parallèle  à  celle  de  l'urée.  L'urine  excrétée  à  la  fin  de  l'accès  est  souvent  albu- 
mineuse. 

Les  recherches  de  Brousse  (')  et  celles  de  Roque  et  Lemoine  (^)  semblent 
démontrer  que  la  toxicité  urinaire  est  augmentée  dans  le  paludisme  à  la  suite 
des  accès  de  fièvre.  Laveran  (^)  a  fait  dans  ces  derniers  temps  quelques  recherches 
sur  la  toxicité  des  urines  émises  à  la  suite  d'un  accès  de  fièvre  intermittente.  Il 
se  garde  cependant  de  rien  conclure,  attendant  un  plus  grand  nombre  de  faits. 

Orchile  paludéenne.  —  On  observe  parfois,  pendant  ou  après  les  accès  de 
fièvre  intermittente,  une  tumeur  dure  et  lisse  des  testicules  n'aboutissant 
(pi'exceptionnellement  à  la  suppuration,  et  entrant  le  plus  souvent  en  résolution 
après  i  ou  2  septénaires.  D'après  Gharvot  (*),  l'atrophie  apparaîtrait  5  fois  sur  G. 
A  la  suite  d'orchite  paludéenne  à  répétition,  le  scrotum  pourrait  devenir  éléphan- 
tiasique  (Le  Dentu  et  Terrier). 

Essai  de  pathogénie  de  Vinternùttence.  —  L'intermittence  n'est  pas  spéciale  au 

(')  Brousse,  Son.  de  méd.  el  de  chim.  pral.  de  Montpellier,  14  mai  1890. 

(*)  Roque  et  Lemoine,  Recherches  sur  la  toxicité  urinaire  dans  Timpaludisnie  (Revue 
de  médecine,  1890,  p.  926). 

p)  L.weran,  Du  paludisme  et  de  son  hématozoaire.  1891,  p.  172. 
('*)  Charvot,  Soc.  de  dur..  5  nov.  1887. 
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paludisme,  on  la  retrouve  dans  la  fièvre  hectique  des  tuberculeux,  dans  certaines 
afïections  du  foie,  à  la  suite  des  traumatismes  de  la  rate  (Verneuil  et  Mathon). 
C'est  la  régularité  de  l'intermittence  qui  est  spéciale  au  paludisme;  cette  régula- 
rité est  difficile  à  expliquer. 

La  première  idée  se  présentant  à  l'esprit,  dit  Laveran,  est  que  les  hémato- 
zoaires développés  dans  la  rate  et  dans  la  moelle  des  os  se  répandent  à  certains 
moments  dans  la  circulation  générale  pour  donner  lieu  aux  paroxysmes  fébriles; 
ainsi  les  parasites  de  la  filariose  et  de  la  fièvre  récurrente  ne  se  montrent  que 
d'une  manière  intermittente  dans  la  grande  circulation.  D'autre  part,  dans  la 
fièvre  à  rechutes,  les  organismes  ne  sont  visibles  dans  le  sang  périphérique  que 
pendant  les  paroxysmes  fébriles. 

Chez  les  paludéens,  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  les  hématozoaires  dispa- 
raissent toujours  de  la  grande  circulation  après  chaque  accès  (Laveran).  Le 
plus  souvent,  cependant,  après  les  paroxysmes,  ils  disparaissent  en  partie  de  la 
circulation  générale  et  les  leucocytes  mélanifères  résultant  de  la  destruction  des 
hématozoaires  se  trouvent  alors  en  assez  grand  nombre  dans  le  sang. 

L'absorption  des  hématozoaires  par  les  phagocytes,  qui  devient  plus  active 
pendant  les  accès  de  fièvre,  est  probablement  une  des  causes  de  l'intermittence 
(Laveran,  1884). 

Peut-être  la  théorie  proposée  pour  la  fièvre  récurrente  par  Roux  et  Chamber- 
land(')  peut-elle  s'appliquer  au  paludisme.  Pendant  l'accès,  le  parasite,  se  multi- 
pliant abondamment  dans  le  sang,  sécrète  des  substances  toxiques  qui,  en 
s'accumulant,  finissent  par  entraver  son  développement.  A  ce  moment,  les  para- 
sites deviendraient  la  proie  des  phagocytes.  Une  fois  les  substances  toxiques 
éliminées,  le  parasite  pullulerait  de  nouveau  dans  le  sang,  d'où  le  retour  de 
l'accès. 

Formes  continues.  —  Les  fièvres  continues  d'origine  malarique  sont  ou 
bénignes  ou  graves.  Les  graves  sont  appelées  fièvres  continues  pernicieuses. 

Fièvres  continues  simples.  —  Les  fièvres  intermittentes  sont  caractérisées 
symptomatiquement,  uniquement  par  l'accès  fébrile  et  l'anémie  consécutive, 
tandis  que  les  formes  continues  sont  accompagnées  le  plus  souvent  de  symp- 
tômes surajoutés,  Les  deux  types  principaux  des  fièvres  continues  sont  :  1"  la 
fièvre  gastrique;  2°  la  fièvre  bilieuse. 

La  fièvre  gastrique  a  été  appelée  encore  fièvre  chaude^  parce  que  le  frisson 
manque  souvent  à  son  début.  Le  malade  éprouve  des  [horripilations  plutôt  que 
des  frissons,  et  bientôt  la  peau  devient  brûlante,  le  pouls  ample,  la  soif  vive  et 
la  céphalalgie  violente.  Au  bout  de  3  ou  4  jours,  et  après  des  rémissions  plus  ou 
moins  marquées,  la  fièvre  tombe  brusquement.  Les  symptômes  gastriques  per- 
sistent quelques  jours  encore,  après  la  défervescence.  Le  sulfate  de  quinine  a 
une  action  puissante  sur  la  température  et  sur  la  durée  de  l'accès. 

La  fi,èvre  bilieuse  malarique  débute  par  des  accès  intermittents  ou  bien  est 
continue  'd'emblée.  Ses  symptômes  cardinaux  sont  un  ictère  intense  et  des 
vomissements  bilieux.  L'urine  est  fortement  teintée  par  le  pigment  biliaire,  et 
l'intensité  de  l'ictère  est,  en  général,  en  raison  directe  de  la  gravité  de  la  maladie. 

(')  Roux  cl  CiiAMBEP.LAND;  Aunaîes  de  VInstitut  Pasteur,  1887,  p,  SM. 
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La  maladie  dure  en  moyenne  de  5  m  10  jours,  mais  l'iclère  peut  persister  beau- 
coup plus  longtemps. 

Formes  graves.  —  Les  formes  continues  graves  de  la  malaria  sont  désignées 
sous  le  nom  de  fièvres  pernicieuses.  On  distingue,  depuis  Torti,  deux  sortes  de 
perniciosité.  La  fièvre  pernicieuse  est  dite  solitaire  lorsque  la  gravité  résulte  de 
l'ensemble  des  troubles  morbides,  sans  prédominence  de  l'un  d'eux.  La  fièvre 
est  dite  comifée  lorsque  l'un  des  phénomènes  morbides  est  prédominant  et  con- 
stitue tout  le  danger. 

Fièvres  soLiTAmEs.  —  Les  fièvres  solitaires  comprennent  trois  degrés  :  la 
fièvre  simple,  la  typhoïde  adynamique,  la  fièvre  gastro-bilieuse. 

Typhoïde  palustre.  —  La  typhoïde  palustre  ressemble  de  tous  points,  comme 
son  nom  l'indique,  à  la  fièvre  typhoïde  vulgaire.  Le  malade  est  plongé  dans  un 
état  typhoïde  grave,  la  fièvre  est  irrégulière,  parfois  sans  rémission,  parfois  à 
rémission  matinale,  parfois  vespérale.  Lorsque  le  sulfate  de  quinine  est  bien 
administré,  la  fièvre  ne  dure  pas  plus  de  7  ou  8  jours.  La  défervescencè  est 
brusque  et  se  fait  par  crise.  Au  moment  de  la  crise,  la  température  tombe 
parfois  à  56".  La  fièvre  est  de  plus  longue  durée  lorsqu'on  n'a  pas  administré 
de  sulfate  de  quinine.  Les  malades  peuvent  succomber  à  des  accidents  perni- 
cieux, ou  bien,  progressivement,  la  fièvre  de  continue  devient  intermittente. 
C'est  là  du  paludisme  à  forme  typhoïde.  Cette  forme  doit  être  distinguée  de  la 
typha-malarienne  décrite  plus  loin. 

Fièvre  bilieuse.  —  La  fièvre  bilieuse  grave  s'observe  surtout  dans  la  zone 
tropicale.  //  ny  a  pas  de  fièvres  bilieuses  climatiques,  comme  certains  patholo- 
gistes  ont  voulu  l'admettre,  et  l'hypersécrétion  de  la  bile  n'est  pas  un  fait  phy- 
siologique lié  à  l'acclimatation.  Les  propriétés  attribuées  au  climat  appartiennent 
surtout  au  poison  palustre  et  peut-être  à  d'autres  agents  pathogènes. 

La  bile  peut  être  vomie  à  flots  et  l'ictère  peut  être  noir;  les  urines,  brun 
sombre,  peuvent  prendre  la  coloration  malaga.  La  température  présente  un 
tracé  identique  à  celui  de  la  rémittente  typhoïde.  Les  phénomènes  bilieux,  au 
lieu  de  s'apaiser  au  moment  de  l'invasion  des  symptômes  cérébraux,  persistent 
et  atteignent  souvent  un  haut  degré  (Kelsch  et  Iviener). 

Sous  le  nom  de  bilieuse  liémOrragique,  on  décrit  une  forme  grave  dans 
laquelle  on  observe,  en  même  temps  que  des  phénomènes  bilieux,  des  ecchy- 
moses et  des  hémorragies  des  muqueuses. 

Cette  fièvre  bilieuse,  qui  s'observe  surtout  dans  les  régions  tropicales,  a  été 
considérée  comme  l'ictère  grave  de  ces  contrées.  Certains  pathologistes  pré- 
tendent que  cette  fièvre  bilieuse  ne  ressort  pas  toujours  de  la  malaria,  et  la 
lumière  n'est  pas  encore  faite  à  cet  égard.  Maintenant  que  l'on  sait  bien  trouver 
les  parasites  de  la  malaria,  la  recherche  des  hématozoaires  dans  le  sang  et 
pendant  l'accès  pourra  éclairer  facilement  sur  la  nature  des  fièvres  bilieuses. 
Peut-être  dans  certaines  régions  est-elle  une  fièvre  proportionnée,  combinaison 
de  paludisme  et  de  fièvre  jaune. 

Fièvre  bilieuse  liémoglobimirique .  —  La  fièvre  hémafuriquc,  fréquente  surtout  à 
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Madagascar,  au  Sénégal,  à  la  Martinique  et  à  la  Guadeloupe,  a  été  bien  étudiée 
par  Kelsch  et  Kiener  sous  le  nom  de  fièvre  bilieuse  hémoglohinurique . 

Les  urines,  de  coloration  vin  de  Porto  ou  de  Malaga,  tachent  le  linge  en  rouge 
sale.  Le  plus  souvent,  on  ne  peut  retrouver  au  microscope,  dans  les  urines,  les 
globules  rouges  du  sang,  mais  on  peut  y  déceler  toutes  les  réactions  de  l'hémo- 
globine. Les  urines  sont  également  albumineuses,  et  cette  albumine  provient  du 
sérum  du  sang. 

L'accès  d'héraoglobinurie  peut  être  isolé  et  rester  la  seule  manifestation  per- 
nicieuse; le  fait  est  rare.  Sa  durée,  comprise  entre  12  et  56  heures,  est  alors  celle 
dun  accès  ordinaire.  Il  présente  les  trois  stades  de  frisson,  de  chaleur  et  de 
sueur. 

Le  frisson  est  accompagné  de  vomissements  bilieux,  d'hémoglobinurie  et 
souvent  de  forte  rachialgie  lombaire.  Dans  le  stade  de  chaleur,  on  voit,  en 
général,  déjà  apparaître  l'ictère,  et  la  température  devient  très  élevée. 

L'hémoglobinurie  atteint  son  maximum  d'intensité  pendant  le  stade  de  cha- 
leur et  décroît  ou  cesse  brusquement  pendant  la  défervescence.  La  coloration 
des  urines,  pendant  l'accès,  subit  dans  ses  teintes,  d'abord  une  gamme  ascen- 
dante, puis  une  gamme  descendante. 

Outre  l'hémoglobine,  l'urine  renferme  encore  des  pigments  biliaires,  de  l'uro- 
biline,  des  cylindres  hyalins  très  pâles  et  une  substance  granuleuse  jaunâtre  ou 
brunâtre,  quelques  leucocytes  et  quelques  cellules  épithéliales. 

Les  phénomènes  bilieux  ont,  en  général,  une  grande  intensité,  comme  dans 
les  accès  bilieux  intenses.  Les  phénomènes  nerveux  sont,  comme  dans  l'accès 
bilieux  ordinaire,  peu  prononcés. 

Il  est  une  forme  grave  de  la  bilieuse  hémoglobinurique,  en  raison  de  l'hémo- 
globinurie seule;  il  est  une  forme  grave,  sidérante,  où  le  malade  meurt  par 
anurie;  il  est  enfin  une  forme  suraiguë,  où  le  malade  meurt  par  urémie. 

Le  domaine  propre  à  la  bilieuse  hémoglobinurique  est  la  zone  tropicale  des 
trois  continents  :  elle  est  exceptionnelle  dans  la  région  méditerranéenne.  Elle  se 
déclare  presque  toujours  chez  d'anciens  résidents,  d'anciens  fébricitants  et 
surtout  chez  des  cachectiques.  Dans  certaines  contrées,  elle  compte  pour  un 
tiers  environ  dans  la  mortalité  générale  de  la  malaria. 

Accidents  pernicieux  proprement  dits.  —  Ils  peuvent  survenir  à  titre  de  com- 
plication, soit  au  cours  de  fièvres  intermittentes,  soit  au  cours  de  fièvres  conti- 
nues. Ce  ne  sont  pas  des  espèces  morbides  à  part,  pouvant  être  séparées  des 
fièvres  palustres  ordinaires,  comme  on  l'a  cru  pendant  un  temps.  Les  accidents 
pernicieux  constituaient  le  groupe  des  fièvres  comitées  de  Torti.  Tous  les  acci- 
dents graves  survenant  au  cours  du  paludisme  et  pouvant  entraîner  rapidement 
la  mort  ne  doivent  pas  être  considérés  comme  des  accidents  pernicieux;  ils 
peuvent  être  dus  à  des  maladies  intercurrentes,  venant  se  greffer  sur  le  palu- 
disme (Laveran). 

Dutroulau  désignait  du  nom  de  fièvres  pernicieuses  celles  qui,  livrées  à  elles- 
mêmes,  devaient  causer  la  mort  en  quelques  heures,  ou  tout  au  plus  en  quelques 
jours,  3  ou  4  au  maximum. 

Parmi  les  fièvres  pernicieuses,  Maillot  rangeait  celles  dont  les  accidents 
étaient  si  graves  que  la  mort  était  imminente  du  5«  au  4'=  accès  perni- 
cieux. 

Il  nous  semble  juste  de  comprendre  simplement,  avec  Laveran,  sous  le  nom 
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(iaccidcnU  pciiiicicLix,  les  accideiiLs  «graves  n'l('\aiil  imi(jucmenl  de  liiiCccliou 
palustre  et  pouvent  entraîner  rapidement  l;i  iiioil. 

Aliberl  décrit  120  espôeos  de  fièvres  pernicieuses.  FainptjidvisC)  en  énumèi'c^i. 
On  peut  créer  des  espèces  à  volonté,  suivant  les  syiuplùines  prédominants  que 
présentent  les  malades.  Nous  nous  bornerons  à  signaler  plus  loin  les  principaux 
types. 

Les  accès  pernicieux  sOhseiNcnl  pendaiil  la  saison  end(''mo-épidémique. 
A  Home  (Colinj.  en  Algérie  (Laveran),  il  es!  très  i-are  d'observer  des  accidents 
pernicieux  pendant  les  6  premiers  mois  do  l'année.  En  Grèce,  d'après  Pam- 
poukis,  le  maximum  des  accidents  pernicieux  est  en  août  ou  septembre;  le 
minimum  en  janvier.  La  forme  des  accès  pernicieux  varie  suivant  les  régions. 
Ainsi,  en  Grèce,  on  observe  surtout  les  accès  comateux,  quelquefois  les  accès 
hémoglobinuri({ues. 

La  fréquence  des  accidents  pernicieux  relativement  aux  fièvres  simples  varie 
également  suivant  les  lieux  (Laveran). 

A  Rome,  en  1864,  d'après  Colin,  la  proportion  des  fièvres  pernicieuses  était 
de  1  sur  25  dans  le  corps  français  d'occupation;  à  Constantine,  Laveran  n'a 
guère  rencontré  qu'un  accès  pernicieux  sur  55  ou  40  cas  de  fièvres  palustres; 
en  Grèce,  Pampoukis  n'a  observé  que  7  accès  pernicieux  sur  1000  cas  de  fièvre 
palustre. 

Les  accidents  pernicieux  éclatent  toujours  chez  des  individus  déjà  entachés 
de  paludisme.  Laveran  a  toujours  vu  les  accidents  pernicieux  se  produire  dans 
le  cours  d'une  fièvre  intermittente  ou  d'une  fièvre  continue  palustre,  mais 
parfois,  dit-il,  avec  une  brusquerie  déroutant  toute  prévision. 

Accès  comateux.  —  Au  moment  d'un  accès  de  fièvre  intermittente  ou  con- 
tinue, le  délire  et  le  coma  peuvent  survenir.  Le  coma  peut  se  prolonger  pendant 
24  ou  48  heures  et  se  terminer  par  la  mort.  Si  la  guérison  survient,  le  malade 
est  pris  de  sueurs  abondantes  et  revient  à  la  santé  avec  une  rapidité  surpre- 
nante. Une  attaque  subintrante  est  à  redouter,  et  il  faut  la  prévenir  en  adminis- 
trant énergiquement  la  médication  quinique. 

L'accès  soporeux  est  un  diminutif  de  l'état  comateux.  Les  malades  tombent 
dans  im  assoupissement  irrésistible.  Les  accès  soporeux  sont  souvent  les  pré- 
curseurs d'accès  comateux. 

ISaccès  apoplectique  est  rare,  et,  en  tout  cas,  toujours  difficile  à  diagnostiquer 
d'avec  le  coup  de  soleil.  Lorsqu'il  survient,  c'est  cependant  la  nuit,  et  le  malade 
se  réveille  apoplectique. 

Accès  iléliranl.  —  Le  délire  se  montre  le  plus  souvent  à  la  période  de  réac- 
tion d'un  accès.  Le  malade  se  plaint  d'abord  d'une  céphalalgie  très  violente, 
puis  il  prend  un  air  étrange,  parle  à  tort  et  à  travers,  et,  finalement,  est  pris 
d'un  délire  bruyant  et  agité  qui  le  pousse  à  sortir  de  son  lit,  à  se  jeter  par  les 
fenêtres,  s'il  n'est  pas  surveillé.  Très  souvent  le  délire  s'accompagne  d'un 
état  typhoïde  très  marqué.  Les  températures  s'élèvent  à  40  et  41"  ;  le  pouls  est  fort, 
fréquent;  la  langue  est  tremblotante;  les  lèvres  sont  fuligineuses.  En  un  mot, 

(')  Pampoukis.  Études  sur  les  fièvres  pernicieuses  de  la  Grèce  [Journ.  des  connaissances 
mcdic,  1S8T.  p.  529). 
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on  observe  un  état  typhoïde   semblable  à  celui  de  la  dothiénentérie  la  plus 
franche. 

Accès  diaphorétique.  —  Il  survient  insidieusement  au  moment  où  la  fièvre 
tombe.  Les  sueurs  apparaissent  avec  une  abondance  inaccoutumée;  les  extré- 
mités se  refroidissent,  le  pouls  devient  fdiforme,  le  malade  s'affaiblit  de  plus  en 
plus  et  il  succombe  si  l'on  n'intervient  pas. 

Accès  dyspnéique.  —  Il  est  exceptionnel,  et  Laveran  ne  l'a  observé  qu'une 
fois.  L'anxiété  est  vive,  la  sensation  de  constriction  à  la  base  de  la  poitrine  très 
forte.  Il  semble  au  malade  qu'il  va  étouffer,  et  cependant  la  poitrine  est  vierge 
de  tout  râle.  Les  accidents  disparaissent  avec  l'accès  de  fièvre. 

Laveran  dit  avoir  observé  chez  un  malade  une  hémoptysie  abondante.  Pam- 
poukis  signale  un  fait  semblable. 

Accès  épilepti forme.  —  Des  convulsions  épileptiformes  peuvent,  par  excep- 
tion, remplacer  la  période  de  frisson  des  accès  fébriles.  On  peut  se  demander 
si  cette  forme  rare  ne  survient  pas  seulement  chez  les  gens  prédisposés,  et  si 
l'accès  malarique  n'agit  pas  uniquement  comme  cause  [provocatrice  de  l'accès 
épileptiforme. 

On  peut  observer  de  même  des  accès  tétaniques  et  hydrophobiques. 

Accès  syncopal  —  Il  détermine  la  mort  subite,  qui  survient  comme  dans 
certaines  formes  de  fièvres,  typhoïdes  graves  par  exemple.  Quelquefois  la  mort 
n'est  qu'apparente.  Trousseau  raconte  l'histoire  d'un  malade  qui  fut  ainsi 
emporté  dans  la  salle  d'autopsie;  on  s'aperçut  heureusement  de  l'erreur  et  on 
put  le  ramener  à  la  vie. 

Accès  algique.  —  Il  est  caractérisé  par  un  état  de  collapsus  survenant  pendant 
le  stade  de  chaleur  (Maillot).  Il  n'est  donc  pas  l'exagération  du  stade  de  froid 
comme  le  croyait  Torti.  Les  extrémités  se  refroidissent  ;  le  pouls  devient  petit, 
ralenti,  dépressible  ;  les  lèvres  se  décolorent,  et  le  malade  impassible  conserve 
sa  connaissance  jusqu'au  moment  de  la  mort.  Le  pouls  est  petit,  filiforme,  finit 
par  disparaître  à  la  radiale.  La  peau  est  rétractée  et  couverte  d'une  sueur 
visqueuse  qui  donne  au  toucher  la  sensation  désagréable  de  celle  d'un  bactérien. 

L'accès  cardialgique  est  caractérisé  par  des  crises  violentes  de  gastralgie  à 
forme  intermittente,  qui  peuvent  se  terminer  par  la  mort  dans  l'algidité  et  le 
collapsus  ou  par  la  guérison  après  une  sudation  importante. 

Accès  cholérique.  —  Il  est  constitué  par  des  accidents  cholériformes.  Le 
malade,  au  moment  du  frisson,  ou  pendant  le  stade  de  chaleur,  est  pris  de 
diarrhée,  de  vomissements,  de  crampes.  Jamais  les  selles  n'ont  l'aspect  riziforme 
typique.  Le  sulfate  de  quinine  peut  en  avoir  facilement  raison.  On  s'est 
demandé  si  ces  accès  pernicieux  cholériques,  qu'on  a  observés  surtout  pen- 
dant la  campagne  de  Cochinchine  (Linquette,  Didiot  et  Libermann),  ne  sont 
pas  le  résultat  d'une  infection  combinée  de  malaria  et  de  choléra.  Kelsch  et 
Kiener  en  ont  observé  deux  cas,  en  Algérie,  dans  des  régions  où  le  choléra 
n'existe  pas. 
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Boinet  ('j  a  observé  [l'cccinmcnl  au  'roukiii  l'J  cas  daccidcnls  ix'rnicicux  cho- 
lériformes  développés  lanlôt  Ijinscjucnicnl  cl  d'ombléo,  lanlôl  «laiis  le  cours 
dune  ficvre  rémillcnlc  ou  d'Huc  fièvre  conlinuc  palustre. 

On  a  inullipli(''  à  l'inlini  le  nombre  (1<^  ces  Cornies  pernicieuses.  Nous  ne  faisons 
que  signaler  les  formes  pernicieuses  iclérique,  périlonicpie,  amaurotique, 
éi-ysipélaleuse  el  lymphangilicjue. 

Toutes  ces  formes  pernicieuses  paraissani  si  dissemblables  présentent  des 
caractères  communs  qui  sont  fournis  :  l"  par  la  })rovenance  et  par  les  antécé- 
«lenls  morbides  des  malades;  '"2"  par  la  saison  dans  laquelle  les  accidents  se 
produisent;  5"  par  l'état  fébrile;  4"  par  l'augmentation  de  volume  de  la  rate; 
')"  enfin  et  surtout  par  l'examen  histologique  du  sang,  qui  révèle  toujours  dans 
les  cas  d'accès  pernicieux  l'existence  des  éléments  parasitaires  caractéristiques 
du  paludisme  (c'est  le  signe  le  plus  précieux  avec  l'action  du  sulfate  de  quinine, 
«pii  fournit  aussi  des  données  importantes  au  diagnostic)  (Laveran). 

Laveran  insiste  sur  ce  fait  que,  dans  tous  les  cas  d'accès  pernicieux  observés 
par  lui,  il  y  avait  de  la  fièvre.  Dans  les  accès  algides  eux-mêmes,  la  période  de 
collapsus  est  précédée,  dit-il,  d'un  stade  fébrile,  pendant  lequel  la  température 
s'élève  souvent  assez  haut.  Pampoukis  s'est  rangé  en  partie  à  l'opinion  de 
Laveran.  Il  a  observé  en  Grèce  presc^ue  toujours  des  accès  pernicieux  fébriles; 
mais  il  est  certain,  dit-il,  que  quelques  accès  pernicieux  peuvent  se  déclarer 
sans  fièvre.  Les  accès  pernicieux  sans  élévation  de  température  sont  les  plus 
graves. 

Chez  certains  sujets  les  fièvres  pernicieuses  peuvent  prendre  successivement 
deux  ou  trois  formes  différentes. 

D'après  la  plupart  des  auteurs,  la  mortalité  des  fièvres  pernicieuses  oscille 
entre  20  et  oO  pour  lUO. 

La  gravité  du  pronostic  dépend  de  l'application  plus  ou  moins  hâtive  de  la 
médication  quinique,  de  l'âge  du  sujet  (plus  le  malade  est  jeune,  plus  l'issue 
fatale  est  à  craindre),  de  la  forme  de  l'accès  pernicieux.  D'après  Colin,  voici  les 
ibrmes  les  plus  graves  :  syncopale,  algide,  cardialgique,  délirante,  comateuse, 
ictérique,  cliolériforme.  Les  fièvres  les  plus  graves  sont  les  fièvres  délirantes, 
pour  Maurel  el  les  formes  algides  pour  Pampoukis. 

Toutes  les  fois  que  le  pouls  dépasse,  en  moyenne,  150  pulsations  par  minute, 
et  que  cet  étal  dure  pendant  quelques  heures,  il  faut,  d'après  Pampoukis,  con- 
sidérer le  pronostic  comme  grave,  surtout  si  la  température  no  monte  pas  paral- 
lèmenl  au  pouls. 

Essai  de  pathogéme  des  accideists  pernicieux.  —  Quelle  est  la  cause  de 
ces  formes  aiguës  et  graves  du  paludisme?  Pourquoi  des  fièvres  simples  inter- 
mittentes ou  continues  se  transforment-elles  en  accès  pernicieux?  Pourquoi  ces 
accès  se  présentent-ils  sous  des  aspects  si  divers? 

On  peut  émettre  l'hypothèse  que,  dans  certaines  conditions,  le  parasite 
augmente  de  virulence.  Cette  hypothèse  ne  pourrait  être  vérifiée  que  par  une 
manœuvre  criminelle,  consistant  à  injecter  le  sang  d'un  sujet  atteint  d'accès 
pernicieux  dans  les  veines  d'un  sujet  sain. 

La  chaleur,  l'exposition  en  plein  soleil  peuvent  être  des  causes  prédisposantes. 

i')  Boinet.  De  l'accès  pernicieux  cliolériforme  au  Tonkin  [Revue  de  Médecine.  1890,  p.  85!2). 
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Les  conditions  de  terrain  présentées  par  l'individu  frappé  de  paludisme  et 
labsence  de  traitement  paraissent  jouer  un  rôle  considérable.  Les  enfants,  les 
débilités  par  la  fatigue  et  les  privations,  les  convalescents  de  maladies  graves, 
de  dysenterie,  par  exemple,  les  alcooliques,  sont  prédisposés  aux  formes  perni- 
cieuses. Il  y  aurait  même,  d'après  les  médecins  grecs,  des  prédispositions 
héréditaires. 

Les  tares  individuelles  permettent  de  comprendre  dans  une  certaine  mesure 
les  diverses  localisations  des  accès  pernicieux.  L'alcoolique  est  prédisposé  à 
l'accès  délirant,  l'épileptique  à  l'accès  convulsif,  le  gastralgique  à  l'accès  gas- 
tralgique  (Laveran). 

L'individu  frappé  de  paludisme  prépare  souvent  par  ses  antécédents  hérédi- 
taires ou  acquis  le  terrain  favorable  à  la  localisation  de  sa  maladie. 

Formes  larvées.  —  Elles  sont  caractérisées  par  des  troubles  fonctionnels,  en 
général  non  fébriles,  qui  reviennent  périodiquement  le  matin  principalement 
et  qui  sont  guéris  par  la  quinine.  Elles  sont  exceptionnelles,  puisque  Maillot, 
Dutroulau  et  Laveran  n'en  citent  pas  d'exemple.  Colin  pense  qu'on  a  accordé 
une  importance  exagérée  aux  fièvres  larvées,  et  considère  l'urticaire  et  les 
névralgies  comme  les  principaux  types  du  genre. 

Une  des  formes  les  plus  fréquentes  et  des  moins  contestées  est  la  névralgie 
faciale  intermittente,  qui  affecte  de  préférence  le  rameau  sus-orbitaire  du 
trijumeau.  On  peut  observer  encore  des  névralgies  intercostale,  sciatique, 
occipitale,  testiculaire.  Il  faut  savoir  cependant  que  l'intermittence  a  été  notée 
fréquemment  dans  des  névralgies  qui  n'étaient  pas  d'origine  palustre  et  même 
dans  la  névrite  traumatique  (W.  Mitchell)  ('). 

On  a  signalé  encore  des  paralysies  intermittentes,  de  l'aphasie  intermittente, 
des  crampes,  de  l'hyperesthésie  ou  de  l'anesthésie.  Bertrand  a  signalé  le  torti- 
colis intermittent  et  V.  Widal  (^)  le  hoquet  rebelle. 

On  peut  observer  encore  des  épanchements  articulaires,  de  l'arthralgie  à 
forme  intermittente,  des  œdèmes,  des  hémorragies,  des  exanthèmes  et  surtout 
de  l'urticaire,  tous  accidents  revenant  périodiquement. 

Signalons  encore  avec  Eichlorst,  parmi  les  accidents  pouvant  affecter  le  type 
intermittent,  la  surdité,  l'amaurose,  l'otite,  la  paralysie  des  cordes  vocales,  les 
accès  d'éternuements,  de  toux,  d'asthme,  les  vomissements,  les  renvois,  la  gas- 
tralgie, le  tympanisme,  le  gonflement  douloureux  des  seins  ou  des  testicules,  la 
dysurie,  la  constipation,  la  diarrhée  intermittente. 

Cachexie  palustre.  —  Dans  les  pays  à  malaria,  il  arrive  souvent  que  les 
indigènes  soient  frappés  de  cachexie  palustre,  sans  avoir  subi  les  atteintes 
aiguës  de  la  maladie.  Aussi,  dans  les  contrées  à  fièvre,  faut-il  soupçonner  la 
malaria,  lorsqu'on  se  trouve  en  face  des  accidents  les  plus  variés ,  même  chez 
les  individus  n'ayant  souffert  ni  de  fièvre  intermittente  ni  de  fièvre  continue.  Le 
plus  souvent,  cependant,  c'est  à  la  suite  de  semblables  fièvres  que  se  développe 
la  cachexie  palustre. 

Si,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  c'est  chez  d'anciens  fiévreux  que  se 
développe  la  cachexie  palustre,  on  peut  voir  apparaître  des  cachexies  réellement 
«  galopantes  »  à  la  suite  d'une  première  atteinte  de  fièvres  (Jacquot,  Colin). 

(')  W.  Mitchell,  Des  lésions  des  nerfs  et  de  leurs  conséquences.  Traduct.  franc.,  Paris,  1884. 
(2)  V.  Widal,  Gaz.  méd.  de  VAlgérie,  1862,  p.  109. 
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].\inriiii(' ('■>\  le  sviii|»l(~»iii('  (•;i|)il;il  de  l.'i  (Mclicxic  |);il  iisl  rc.  (  Tcsl  |);ii-c('  (]iio  lo 
iii;il;»(l<'  csl  ;iii('Miii(|ii('  (juc  s;i  jx'.'iii  piciid  (('Ile  ((tloiiil  ion,  prilc,  Icirciiso,  loulo 
s|)('ci;il(' ;  le  |)()iils  csl  pclil  cl  l'iilciili.  Le  cciMir  Ijal  r;iil>l(Mii('iil  cl  1  (jm  lr(HiV(;  des 
soiil'llcs  an(''ini(|ucs  à  sa  hase  cl  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

La  diniiuulion  des  }4l()l)idcs  routes,  à  la  suilcdcs  accès  |)aludéens,  a  élé, 
nous  lavons  vu,  i)icn  cludu'c  [)ai'  M.  I\cls(di.  Il  a  pu  cotislalcr-  (|u'à  la  suile 
(l'un  seul  accès  le  cliillVc  des  j^lohulcs  rout'-cs  pouxail  diminuer  de  1  million 
|»ar  millimèli-(>  cul)c,  cl  (pTaprès  Nint-i  à  lrcnl(>  joui's  de  lièx  rc  le  cliilTrc^  des 
glohulcs  roui'-cs  pcul  sahaissci-  de;  T)  millions  à  I  million  ci  même  à  500  000. 
M.  Laveian  a  montré  commenl  les  hémalo/oaircs  déiruisaicnl  les  ^lohnles  cl  se 
li-oii\aicnl  cire  les  ai^'cnls  \crilablcs  de  cette  anémie. 

A  la  suile  de  celle  anc-mie  profonde,  les  malades  peidcnl  Uîurs  forces, 
souffrent  de  cé|)halalgie,  se  plaignent  d'insomnies,  tranorexie,  de  dyspepsie, 
parfois  de  vomissements. 

Cet  état  cachectique  se  com|)li(jue  souvent  d'hémon-agies,  et  Ton  sait  que  1<? 
moindre  Iraumalisme  peut  déterminer  d'abondantes  pertes  de  sang  chez  les 
vieux  paludé(Mis.  Les  antécédents  paludéens  peuvent  constituer  une  véritable 
contre-indication  à  certaines  interventions  chirurgicales  (Verneuil). 

Les  œdèmes  sans  albuminurie,  l'hydropéricarde,  l'ascite  sont  des  manifesta- 
tions qui  ne  sont  pas  rares,  au  cours  de  la  cachexie  palustre. 

La  rate  est  toujours  très  augmentée  de  volume,  elle  est  dure,  fibreuse  et 
arrive  souvent  au  niveau  de  Tombilic  ;  elle  peut  remplir  toute  la  moitié  gauche 
de  l'abdomen. 

Le  i'o'u)  est  en  général  augmenté  de  volume,  mais  dans  des  proportions 
moindres;  il  ne  déborde  que  d'un  ou  deux  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses 
côtes. 

Les  cachecli(iues  sont  souvent  enlevés  par  une  i)neumonie  (pii  peut  être 
comparée  <à  celle  des  vieillards;  elle  se  fait  en  eft'et  sans  réaction,  sans  frisson 
initial  et  sans  point  de  côté. 

NÉvaiTES  p.vludéhxmlS.  —  Kelsch  et  Kiener,  Laveran ,  Weir  Milchell  ne 
signalent  |)as  l'impaludisme  au  nombre  des  causes  possibles  de  névrite. 

l-*lusieurs  cas  ont  été  povu'taut  signalés  par  Singer('),  Boinet  et  Salebert(-). 
Combemale('')  vient  de  publier  le  cas  d'un  homme  qui,  dix  ans  après  avoir  été 
guéri  de  fièvres  palustres,  dont  il  avait  souffert  également  pendant  dix  ans, 
présenta  les  symptômes  d'une  sciatique  double,  avec  douleurs  articulaires 
et  musculaires  dans  les  membres  inférieurs,  et  diminution  de  volume  dans  les 
muscles  correspondants.  Le  sulfate  de  quinine  resta  sans  action  contre  ces 
douleurs;  il  faut  reconnaître  (|ue  dans  cette  observation  le  diagnostic  de  névrite 
paludéenne  ne  paraît  pas  absolument  certain. 

Au  cours  du  paludisme,  on  peut  observer  des  paralysies,  les  unes  transitoires^ 
les  autres  persistantes,  non  justiciables  de  la  quinine.  L"ai)hasic  peut  être 
également  transitoire  ou  permanente.  Il  esl  souvent  difficile  de  dire  si  les  para- 
lysies persistantes  relèvent  du  paludisme. 

Le   paludisme  est  parfois  agent  provocateur  dhysléiie  ou  de  neurasthénie. 

(')  Semaine  inédic,  1887,  p.  '2.~S. 
(-)  Reouc  de  mcd.,  1889,  p.'  9.".. 

(')  Conlribution  à  l'étude  de  la  névrite  paludéenne;  Bulletin  inéd.  du  Nord,  w  11,  p.  267, 
12  juin  1891. 
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Griesinger  avait  déjà  noté  que  les  maladies  mentales  peuvent  être  apparentes  à 
la  suite  du  paludisme. 

L'asphyxie  locale  des  extrémités  et  la  gangrène  ont  été  signalées  par  un 
certain  nombre  d'auteurs  à  la  suite  du  paludisme. 

Les  gangrènes  palustres  proprement  dites  sont  très  rares.  jNIoty  a  publié  un 
cas  de  gangrènes  multiples;  il  en  attribue  la  genèse  à  des  infarctus  formés  par 
des  leucocytes  mélanifères;  les  hématozoaires  peuvent  aussi,  d'après  Laveran, 
déterminer  des  oblitérations  vasculaires. 

Formes  combinées  ou  compliquées  (anciennes  proportionnées).  —  La  juxta- 
position du  paludisme  à  d'autres  maladies  infectieuses  chez  le  même  individu 
a  été  une  cause  d'obscurité  dans  l'histoire  clinique  de  la  malaria.  Nos  prédé- 
cesseurs voyaient  volontiers  la  transformation  des  maladies  les  unes  dans  les 
autres  là  où  il  n'y  avait  qu'association  de  divers  processus  morbides.  De  même 
que  la  vaccine  peut  évoluer  concurremment  à  la  variole  chez  le  même  indi- 
vidu, de  même  le  paludisme  peut  s'associer  au  typhus,  à  la  dysenterie,  au 
choléra,  au  scorbut,  à  la  fièvre  jaune,  à  la  fièvre  typhoïde,  peut-être  à  la  pneu- 
monie vulgaire,  suivant  la  constitution  médicale  du  temps  et  du  lieu.  La  fièvre 
de  Hongrie  qui,  pendant  les  luttes  séculaires  soutenues  par  la  maison  d'Autriche 
contre  les  Turcs,  décima  si  souvent  les  troupes  impériales  dans  la  vallée  du 
Danube,  et  exerça  la  sagacité  de  tous  les  médecins  de  l'époque,  en  raison  de  sa 
symptomatologie  bizarre,  n'était  vraisemblablement  qu'une  combinaison  de 
paludisme  et  de  typhus (*).  Plus  près  de  nous,  pendant  la  guerre  de  Crimée,  nos 
médecins  militaires  ont  pu  voir  la  dysenterie,  le  scorbut,  le  typhus,  le  choléra 
associés  aux  fièvres  palustres,  pour  donner  lieu  à  des  processus  très  complexes. 

Dans  ces  combinaisons  morbides,  les  deux  maladies  peuvent  être  unies  pen- 
dant toute  la  durée,  ou  être  indépendantes  à  leur  début  et  à  leur  terminaison 
et  se  confondre  pendant  une  partie  seulement  de  leur  évolution,  ou  enfin  être 
complètement  disjointes  :  l'une  marche  sur  les  pas  de  l'autre  et  se  développe 
sur  le  terrain  préparé  par  la  première  (Kelsch  et  Kiener).  L'une  peut  être 
considérée  comme  complication  de  l'autre. 

Ce  sont  ces  associations  morbides  qui  constituaient  les  fièvres  proportionnées 
de  Torti.  Elles  ont  causé  bien  des  erreurs;  elles  ont  fait  croire,  par  exemple,  à 
certains  auteurs,  que  la  dysenterie,  l'abcès  du  foie  des  pays  chauds  et  le  palu- 
disme reconnaissaient  la  même  origine.  Ces  combinaisons  morbides  ne  nous 
étonnent  plus  aujourd'hui  que  nous  sommes  bien  familiarisés  avec  la  connais- 
sance des  associations  microbiennes  au  cours  des  maladies  infectieuses.  Les 
formes  proportionnées  sont  donc  mieux  appelées  formes  combinées,  pour 
employer  un  langage  plus  moderne;  aussi  proposons-nous  cette  nouvelle 
dénomination. 

Typho-malariexne.  —  L'association  du  paludisme  et  de  la  fièvre  typhoïde  a 
surtout  occupé  les  observateurs.  Les  uns  ont  considéré  la  typho-malarienne 
comme  maladie  simple  et  l'ont  décrite,  soit  comme  une  modalité  spéciale 
de  la  fièvre  typhoïde  (Borelli),  soit  comme  une  forme  grave  de  la  fièvre  palu- 
déenne (Obédénare),  ou  comme  une  entité  morbide  distincte  (Mauser).  Cer- 
tains ont  été  jusqu'à  dire  que  la  fièvre  typhoïde  pouvait  engendrer  le  palu- 
disme. 

(')  Kelscii  cl  Kiener.  (or.  di..  n.  370. 
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La  typIio-malariciiiK'  doit  rire  <'()iisi(l(''i'<'('  aiijoiinl  liin  coiimic  une  iiilcrtion 
combinée  résiillanl  du  (l(''V('I()j)[)('m('iil  siinullaiK'  chez  le  iiièiiie  iii(li\i(lu  do  deux 
infections,  l'une  due  à  1  hénialo/.oaire  de  Laveran.  el  laulre  au  hacille  (rEberlh. 
L'une  des  deux  maladies  peul  |H'é[);\i'er  le  lerraiu  à  laulre;  Tuncï  peut  même 
momentanément  faire  disqiaiaitre  laulre.  M.  La\<'rau  rapporte,  à  ce  sujet,  dans 
son  Traité  des  ftèvrcs.  jxihfsij'rf^.  |)lusieuis  ohseiNalious  de  fièvre  lytho-mala- 
riennc.  Chez  ses  malades,  l'hémalo/.oaii-e  avait  dis])aiu  en  même  temps  (pie  la 
fièvre  typhoïde,  pour  reparaître  ensuite  ('). 

Le  séro-dia^noslic  nous  permettra  désormais  de  reconnaître  l'acilemenf  la 
fièvre  typhoïde,  dans  ses  infections  combinées. 

P.vLUDisMK  KT  nvsKNTKiui:. —  La  dysenterie  est  très  commune  dans  les  pays  oii 
rèfçne  le  paludisme,  ainsi  s  explicpie  la  coïncidence. fréquente  des  deux  maladies 
sur  le  même  individu.  Chacune  des  deux  affections,  en  affaiblissant  l'orga- 
nisme,constitue  une  cause  prédisposante  pour  l'autre,  mais  contrairement  à  ce 
(ju'avaient  pensé  certains  auteurs,  les  deux  maladies  constituent  deux  entitc's 
morbides  essentiellement  distinctes.  La  rate  n'est  pas  hypertrophiée  chez  les 
dysentériques  et,  dans  le  sang,  on  ne  constate  jamais  la  présence  de  l'héma- 
tozoaire, quand  la  maladie  nest  pas  compliquée  de  paludisme. 

Pneumonie  paludéenne.  ■ —  On  discute  encore  sur  sa  nature.  La  pneumonie 
chez  les  paludéens  peut  revêtir  tous  les  caractères  ordinaires  des  fièvres  d'accès. 
Colin  nie  cependant  l'existence  des  accès  pernicieux  pneumoniques.  Pour  lui, 
les  phénomènes  pulmonaires,  parfois  si  redoutables  chez  les  paludéens,  recon- 
naissent pour  cause  des  pneumonies  vulgaires,  dont  la  gravité  extrême  est 
duc  au  mauvais  terrain  sur  lequel  elles  évoluent.  Ces  pneumonies  seraient 
comparables  à  celles  des  alcooliques.  La  pneumonie  des  paludéens  paraît 
donc,  dans  certains  cas,  tenir  à  l'action  du  pneumocoque,  comme  le  prouvent 
les  recherches  de  Marchiafava  et  de  Guarneri.  Elle  serait  une  variété  de  fièvre 
proportionnée. 

Il  est  certain  que  dans  les  pays  à  malaria,  lélémenl  paludéen  peut  venir  se 
greffer  sur  une  pneumonie  et  en  augmenter  la  gravité;  mais  faut-il  admettre, 
avec  Grisolle,  une  pneumonie  due  uniquement  au  miasme  paludéen?  C'est  une 
question  que  des  examens  bactériologiques  répétés  pourront  seuls  aider  à 
résoudre.  Nous  nous  bornons  à  donner  la  description  clinique  invoquée  par 
(luelques  auteurs  comme  preuve  de  l'origine  purement  palustre  de  certaines 
pneumonies. 

«  La  maladie  peut  débuter  de  deux  façons  différentes  :  tantôt  c'est  l'élément 
fébrile  qui  domine  la  situation,  on  croit  à  un  accès  de  fièvre  ordinaire,  et  les 
accidents  pulmonaires  ne  se  démasquent  qu'au  deuxième  accès.  Tantôt  les 
symptômes  locaux  apparaissent  d'abord  avec  les  signes  ordinaires  de  la  pneu- 
monie, et  ce  n'est  que  la  marche  ultérieure  de  la  maladie  qui  révèle  son  carac- 
tère paludéen.  »  (G.  Sée.) 

La  fièvre  présente  d'ordinaire  un  type  tierce  ou  quotidien.  L'apyrexie  est 
complète  entre  chaque  accès.  L'ne  amélioration  remarquable  s'observe  pendant 
toute  cette  période  apyrétique.  La  toux,  la  douleur,  les  crachats  rouilles  dis- 
paraissent, et  les  signes  physiques    s'amendent.    Maillot,    Grisolle   admettent 

(•)  Voy.  art.  Fièvre  typhoidc. 
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qu'ils  peuvent  disparaître  complètement,  ce  qui  paraît  impossible,  lorsque  la 
pneumonie  en  est  arrivée  à  la  période  d'hépatisation  rouge.  «  Ce  qu'on  doit 
admettre,  c'est  que  le  processus  local  s'arrête  pendant  l'apyrexie,  c'est  qu'il 
ne  progresse  qu'au  moment  de  l'accès  fébrile,  qu'il  est  par  conséquent  inti- 
mement lié  à  la  cause  qui  provoque  l'accès.  »  (G.  Sée.) 

Le  fait  à  retenir,  c'est  l'évolution  parallèle  des  exacerbations  locales  et  des 
accès  fébriles,  si  bien  que  si  l'on  administre  le  sulfate  de  quinine,  la  fièvre 
intermittente  et  la  pneumonie  disparaissent  en  même  temps.  Si  la  maladie  est 
méconnue  dans  sa  nature  et  par  conséquent  mal  traitée,  ces  symptômes  s'aggra- 
vent, la  maladie  prend  le  type  pernicieux,  la  dyspnée  s'exagère  et  la  mort  sur- 
vient dans  le  coma,  vers  le  5''  ou  4'^  accès.  L'influence  du  traitement  quinique 
paraît  être,  pour  certains  auteurs,  la  preuve  de  la  nature  spécifique  de  la  lésion 
pulmonaire  dans  certains  cas. 

Pathogénie  générale  du  paludisme.  —  Nous  avons  esquissé  plus  haut  un 
essai  de  pathogénie  des  accès  intermittents  et  des  accès  pernicieux.  Voici  com- 
ment Laveran  comprend  la  pathogénie  générale  du  paludisme  : 

«  La  plupart  des  accidents  du  paludisme,  dit-il,  s'expliquent  par  l'altération 
du  sang  produite  par  les  hématozoaires,  par  les  troubles  circulatoires  et  par 
l'irritation  que  la  présence  de  ce  parasite  détermine  dans  les  tissus. 

«  Les  hématozoaires,  en  vivant  aux  dépens  des  hématies,  se  chargent  de  pig- 
ment et  les  an(?mient.  » 

Frerichs  avait  émis  le  premier  l'idée  que  la  thrombose  produite  par  l'accumu- 
lation du  pigment  jouait  un  rôle  dans  certains  accidents  du  paludisme. 

«  Le  fait  que  le  thrombus  est  formé,  non  de  poussières  inertes,  mais  d'élé- 
ments parasitaires,  permet  de  comprendre  que  l'obstruction  puisse  se  dissiper 
assez  rapidement. 

«  L'obstruction  des  capillaires  par  les  hématozoaires  n'est  pas  une  hypothèse, 
c'est  un  fait  facile  à  constater,  surtout  lorsqu'on  examine  les  capillaires  céré- 
braux des  sujets  qui  ont  succombé  à  des  accès  pernicieux  à  forme  délirante  ou 
comateuse.  » 

Il  est  aisé  de  comprendre  comment  les  hématozoaires,  par  leur  présence,  pro- 
voquent des  hyperémies,  des  congestions  viscérales,  des  inflammations  pouvant 
aboutir  à  la  sclérose. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  paludisme  est  le  plus  souvent  extrêmement 
facile. 

Des  accès  de  fièvre  à  exaspération  matinale,  survenant  périodiquement  chez 
un  individu  habitant  ou  ayant  habité  un  pays  à  malaria,  font  immédiatement 
l'econnaître  la  nature  de  la  maladie. 

La  saison  dans  laquelle  survient  la  maladie  indique  si  les  fièvres  sont  de 
récidive  ou  de  première  invasion.  En  Algérie,  par  exemple,  les  fièvres  de  pre- 
mière invasion  ne  s'observent  que  pendant  la  saison  chaude,  pendant  la  période 
endémo-épidémique,  comme  on  l'appelle  en  Algérie;  les  fièvres  de  récidive  ne 
s'observent  que  pendant  les  mois  d'hiver  (Laveran). 

Il  faut  savoir  que  la  malaria  peut  apparaître  cependant  en  dehors  des  foyers 
endémiques.  Des  cas  de  fièvre  intermittente,  nous  l'avons  déjà  dit,  ont  apparu 
à  Paris  à  la  suite  de  l'élévation  des  fortifications  et  du  creusement  du  canal  de 
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rOiircq.  Rt^cemmont,  M,  .1.  (loinby  rapporlail  encore  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  le  cas  (riin  jeune  eulaul  (pii  avait  contracté  la  fièvre  interiniltente  au 
voisinaf^'e  <lu  canal  Saint-Marliii.  ^ 

Il  existe  encore  trois  autres  éléments  importants  j)ouvant  sei'\ir  au  diagnostic 
de  la  malaria  :  I"  l'iiypertropliie  de  la  rate;  !2"  relficacité  du  sulfate  de  quinine, 
([ui  avait  (l(''jà  l'ait  reconnaître  par  Torti  des  fièvres  à  (piiu(piina;  3"  la  présence 
des  hématozoaires. 

La  p)'(''S('nr('  r/f'-s"  ('IrmcHl.^  /i/i rnsiidifcs  i/anx  le  >i(iiu/  peut  être  à  {"heure  actuelle 
considérée  comuic  la  incilleurc  prcuNc  du  diagnostic  de  la  malai'ia,  mais  on 
sait  combien  cette  recherche  est  souvent  délicate  et  difficile  (Laveran).  Si 
l'examen  est  ou  paraît  être  négatif,  il  faut  se  garder  d'être  affirmatif.  La 
recherche  des  hématozoaires  est  en  effet  souvent  difficile,  lorsque  ces  parasites 
sont  en  petit  nombre  dans  le  sang  péripliéi'ique. 

Les  difficultés  du  diagnostic  varient  suivant  que  le  type  de  la  maladie  est 
intermittent,  continu,  pernicieux,  local. 

La  fièvre  intermittente  malarique,  si  caractéristique  par  la  périodicité  de  son 
cycle,  peut  être  cependant  confondue  avec  les  fièvres  intermittentes  sympto- 
matiques  de  la  pyohémie,  de  la  tuberculose,  des  abcès  biliaires  du  foie,  ou  de 
suppurations  rénales. 

iJans  toutes  ces  fièvres,  le  sulfate  de  quinine  est  presque  sans  action:  les 
accès  reviennent  en  général  le  soir  et  non  le  matin. 

La  fièvre  intermittente  hépatique,  que  l'on  peut  observer  à  la  suite  d'une 
obstruction  durable  ou  persistante  du  canal  cholédoque,  a  été  bien  étudiée  par 
Charcot.  Tout  à  coup,  l'accès  éclate,  débutant  par  un  frisson;  les  trois  stades 
se  déroulent,  comme  s'il  s'agissait  d'un  accès  de  fièvre  intermittente  légitime. 
Fréquemment  les  périodes  apyrétiques  sont  nettement  marquées  et  les  retours 
des  accès  sont  en  général  assez  réguliers  pour  simuler  les  types  quotidien, 
tierce  ou  quarte  de  la  fièvre  légitime. 

Mais  cette  fièvre  intermittente  hépatique  s'accompagne  souvent  d'ictère  ou 
de  colique  hépatique.  M.  P.  Regnard  a  montré  qu'il  y  avait  diminution  du  taux 
de  l'urée  pendant  l'accès,  à  l'opposé  de  ce  qui  a  lieu  dans  l'accès  de  fièvre  légi- 
time. Le  plus  souvent  la  fièvre  légitime  est  en  quelque  sorte  chronique;  elle 
peut  durer,  par  exemple,  2  ou  5  mois  avec  des  intervalles  de  8,  10,  15  jours, 
pendant  lesquels  les  accès  font  momentanément  défaut.  On  a  compté  jusqu'à 
51  accès  dans  le  cas  publié  par  M.  Regnard.  Une  terminaison  favorable  est 
chose  possible,  mais  la  terminaison  fatale  est  la  plus  commune. 

Dans  les  pays  chauds  et  palustres,  on  peut  avoir  à  poser  un  diagnostic  diffé- 
rentiel avec  l'hépatite  suppurée.  La  tumeur  formée  par  l'abcès  est  perceptible 
dans  quelques  cas  à  la  palpation  et  peut  permettre  parfois  défaire  un  diagnostic. 
Des  antécédents  de  dysenterie  sont  souvent  noies.  Quelquefois  l'examen  du  sang 
est  nécessaire. 

La  fièvre  dite  uro-$eptique  peut  déterminer  des  symptômes  semblables  à  ceux 
de  la  fièvre  hépatique,  consécutivement  à  des  altérations  urétrales,  vésicales 
ou  rénales. 

Entre  la  fièvre  gastrique  ou  rémittente  palustre  et  la  fièvre  rémittente  dite 
climatique,  le  diagnostic  est  souvent  difficile  à  poser.  C'est  encore  la  tumé- 
faction de  la  rate,  l'action  du  sulfate  de  quinine,  l'endémicité  de  la  fièvre,  la 
coexistence  d'accès  intermittents  qui  aideront  à  reconnaître  l'origine  palustre 
de  la  fièvre  gastrique. 
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Un  des  diagnostics  les  plus  malaisés  est  celui  de  la  fièvre  continue  palustre  à 
forme  typhoïde  et  de  la  fièvre  typhoïde.  L'analogie  est  si  grande  que  pendant 
longtemps  les  deux  maladies^  nous  l'avons  vu,  ont  été  confondues. 

La  continue  palustre  ne  s'observe  que  dans  les  mois  les  plus  chauds  et  chez 
des  individus  ayant  habité  les  pays  où  règne  la  malaria.  Les  symptômes  abdo- 
minaux y  sont  moins  marqués  que  dans  la  fièvre  typhoïde  ;  la  matité  splénique 
est  plus  étendue;  la  courbe  de  la  température  est  moins  régulière,  avec  rémis- 
sions vespérales  relativement  fréquentes  ;  la  défervescence  est  brusque  et  cri- 
tique. Les  taches  rosées  n'ont  jamais  été  observées  par  Laveran  dans  la  con- 
tinue palustre.  Enfin  le  sulfate  de  quinine  donné  à  la  dose  de  ls'',oO  à  2  grammes 
peut  arriver  à  trancher  le  diagnostic,  en  amenant  la  défervescence  en  2  ou 
o  jours,  s'il  s'agit  d'une  continue  palustre.  L'examen  microscopique  du  sang, 
en  montrant  quelques  hématozoaires,  confirme  immédiatement  le  diagnostic  de 
paludisme. 

Le  séro-diagnostic  permet  de  reconnaître,  d'autre  part,  si  le  malade  est 
atteint  de  fièvre  typhoïde.  Les  médecins  américains  et  anglais  ont  montré,  en 
ces  deux  dernières  années,  dans  des  publications  multiples,  tous  les  services  que 
pouvait  rendre  la  recherche  de  la  réaction  agglutinante  dans  les  pays  à  malaria. 

En  présence  de  certaines  formes  pernicieuses,  la  recherche  de  l'hématozoaire 
peut  seule  trancher  le  diagnostic  avec  ^ne  attaque  de  choléra  de  dysenterie  aiguë. 

Chez  les  malades  atteints  de  fîlariose,  on  peut  observer  des  accès  de  fièvre 
semblables  à  ceux  du  paludisme  et  des  hématuries.  L'absence  d'hématozoaires 
dans  le  sang,  la  présence  d'embryons  de  fîlaires  permettent  d'affirmer  le  dia 
gnostic. 

On  ne  confondra  pas  avec  la  fièvre  jaune  les  fièvres  bilieuses  malariques. 
Les  antécédents  du  malade,  la  constitution  épidémique,  l'examen  de  la  rate  et 
du  sang,  l'administration  de  sulfate  de  quinine,  sont  autant  de  moyens  de 
diagnostic. 

Dans  les  formes  larvées^  l'action  du  sulfate  de  quinine  est  encore  la  pierre  de 
touche  du  diagnostic.  La  régularité  des  accès  ne  suffit  pas  à  faire  reconnaître 
les  névralgies  d'origine  palustre,  car  les  névralgies  a  frigore  peuvent  revêtir 
parfois  la  forme  intermittente. 

Les  formes  pernicieuses  doivent  être  soupçonnées,  lorsque  surviennent  les 
accidents  qui  les  caractérisent  dans  des  pays  où  la  malaria  est  grave,  et  lors- 
qu'elles ont  été  précédées  par  des  accès  intermittents.  De  la  rapidité  du 
diagnostic  et  de  l'administration  immédiate  du  sulfate  de  quinine  dépend  le 
salut  du  malade.  Il  ne  faut  pas  oublier  qu'on  a  dans  les  pays  palustres  une 
grande  tendance  à  mettre  sur  le  compte  d'accès  pernicieux  tous  les  accidents 
graves  dont  la  cause  n'est  pas  apparente  (Laveran).  Il  faut  songer  parfois  à  dis- 
tinguer l'accès  pernicieux  de  l'insôlation,  de  l'alcoolisme,  de  la  méningite,  de  la 
cholérine,  de  la  dysenterie,  de  l'urémie  à  forme  convulsive  ou  comateuse.  Dans 
ce  dernier  cas,  la  recherche  de  l'albumine  dans  les  urines  fait  le  diagnostic. 

La  cachexie  palustre  doit  encore  être  différenciée  de  Vané-mie  simple  des  pays 
chauds,  dont  la  marche  est  très  lente,  et  dont  l'évolution  se  fait  sans  hypersplénie. 

La  leucémie  splénique  doit  également  être  différenciée.  L'examen  histologique 
montre  dans  cette  dernière  maladie  un  nombre  très  exagéré  de  leucocytes. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  du  paludisme  est  toujours  très  sérieux.  Les  con- 
ditions de  milieu  et  de  climat;  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  avec  laquelle  le 
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fraitomenL  est  applicpi»',  telles  sont  les  (•aus(^s  iiinuanl  siirloiil  sur  la  mortalrté 
<le  la  maladie. 

Plus  le  (ype  inlormillent  est  accusé,  plus  le  pronoslicesl  ra\()iable,  car  le  fait 
est  (pie  la  fièvre  intermiftenle  n'est  presrpie  jamais  morlelle. 

I.a  cacliexie,  la  coiiliimilé  de  la  fièvre  el  Télal  periiieieiix.  lels  soni  encore  les 
trois  grands  (acteurs  de  gravité  de  la  malaria. 

La  mortalité  par  cachexie  palustre  est  encore  plus  élevée  (pie  celle  par  acci- 
dents pei-nicieux;  aussi  le  pronostic  dépend-il  en  partie  de  la  possibilité  pour  le 
malade  de  quitter  la  région  insahdjre. 

Les  accès  pernicieux  de  Tautomne  sont  généralemeni  |)lus  graves  cjuc  ceux 
du  printemps. 

Lors(pi'un  malade  a  eu  un  premier  accès  pernicieux,  le  pronostic  doit  être 
très  réservé,  parce  que  les  pernicieuses  sont  sujettes  à  récidive. 

Les  accès  pernicieux  n'entraînent  pas  la  mort,  en  général,  lorsque  la  médica- 
tion spécifique  est  administrée  à  temps  et  énergiquement. 

Prophylaxie.  —  On  peut  dire  qu'il  y  a  une  prophylaxie  publique  et  une 
|)rophylaxie  individuelle  de  la  malaria. 

La  prophylaxie  publique  consiste  à  dessécher  le  sol  et  à  élever  le  niveau  do  la 
nappe  d'eau,  dans  les  pays  à  malaria.  De  la  sorte,  on  peut  éviter  la  formation 
de  lits  de  vase  alternativement  couverts  el  découverts.  Les  travaux  de  défriche 
ment  des  étangs  et  des  marais  ne  doivent  pas  être  faits  pendant  la  saison 
endémo-épidéraique.  Ces  travaux,  dans  les  pays  chauds,  doivent  autant  que 
possible  être  confiés  à  des  indigènes  ou  à  des  nègres  qui  jouissent  de  l'immu- 
nité pour  le  paludisme.  La  mise  en  culture  des  pays  contaminés  est  un  des 
meilleurs  moyens  d'assainissement,  comme  nous  l'avons  dit  déjà  au  chapitre  de 
l'étiologie.  On  a  conseillé,  il  y  a  quelques  années,  la  plantation  d'eucalyptus 
globulus  pour  dessécher  les  terrains  trop  humides;  mais  dans  la  campagne 
romaine,  aussi  bien  qu'en  Algérie  et  en  Australie,  les  résultats  n'ont  pas  répondu 
aux  espérances  que  l'on  avait  conçues  à  l'égard  de  l'action  anti-malarienne  de 
ces  plantations.  Laveran  rapporte  cependant  des  faits  en  faveur  de  la  bonne 
action  des  eucalyptus. 

L'eucalyptus,  dit-il,  agit-il  simplement  comme  les  autres  végétaux  en  drainant 
et  en  desséchant  le  sol?  S'il  assainit  le  sol  plus  rapidement  que  ne  le  font  les 
autres  arbres,  est-ce  uniquement  parce  que  sa  croissance  est  plus  rapide,  ou 
bien  faut-il  admettre  qu'il  a  des  vertus  spéciales  ?  Cette  dernière  hypothèse, 
conclut-il,  n'a  rien  d'invraisemblable  ;  les  eucalyptus  dégagent  des  odeurs  aro- 
matiques douées  de  propriétés  antiseptiques;  déplus,  les  feuilles  et  les  branches 
qui  couvrent  le  sol  contiennent  une  forte  proportion  d'eucalyptol,  qui  peut 
s'opposer  au  développement  des  germes  de  paludisme.  Les  plantations  de  pins 
semblent  posséder  les  mêmes  propriétés  que  les  plantations  d'eucalyptus. 

La  prophylaxie  individuelle  consiste  à  fuir  la  plaine  pour  la  montagne,  pen- 
dant la  période  épidémique. 

L'emplacement  des  habitations  doit  être  fixé  toujours  sur  les  hauteurs, 
jamais  dans  les  bas-fonds,  ni  dans  une  plaine  humide  et  mal  drainée. 

«  L'altitude  qui  suffit  à  préserver  du  paludisme  est  d'ailleurs  peu  consi- 
dérai )le. 

«  Dans  une  même  ville,  on  trouve  souvent  des  quartiers  très  sains  à  côté  de 
quartiers  notoirement  insalubres;  les  parties  les  plus  élevées  d"une  ville,  les 
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rues  les  plus  centrales,  les  plus  habitées  donnent  le  maximum  de  préservation. 
On  évitera,  au  contraire,  les  habitations  qui  sont  placées  dans  les  parties  basses, 
sur  les  bords  fangeux  des  cours  d'eau  et  celles  qui  sont  isolées  dans  la  campagne, 
surtout  s'il  existe  à  proximité  des  marais  ou  des  terres  irriguées.  »  (Laveran). 

Il  faut  éviter  les  campagnes  contaminées  comme  le  font  les  Romains,  qui  ne 
sortent  pas  de  leur  ville  pendant  la  période  dangereuse. 

Le  vovageur  qui  dispose  de  son  temps  doit  parcourir  les  contrées  palustres 
de  l'Italie  et  de  l'Algérie  pendant  les  six  mois  de  décembre,  janvier,  février, 
mars,  avril,  mai.  A  cette  époque,  on  n'a  pas  à  se  préoccuper  du  paludisme. 

Il  faut  éviter  surtout  le  séjour  dans  un  lieu  suspect  après  le  coucher  du  soleil. 
On  ne  devra  pas  coucher  sur  le  sol;  il  sera  même  bon  de  coucher  dans  une 
pièce  située  aux  étages  supérieurs  et  éviter  de  dormir  les  fenêtres  ouvertes. 

Il  faut  se  garder  des  excès  de  toute  sorte,  des  écarts  de  régime,  des  fatigues. 
On  ne  boira  que  de  l'eau  bouillie,  car  l'eau  potable  semble  pouvoir  servir  de 
véhicule  aux  parasites  du  paludisme. 

On  a  préconisé  l'emploi  préventif  de  la  quinine,  de  l'arsenic,  de  la  gentiane 
ou  de  la  strychnine.  La  question  de  la  prophylaxie  de  la  malaria  par  la  quinine 
est  actuellement  à  l'ordre  du  jour.  Depuis  Lind,  le  quinquina  a  été  essayé 
comme  agent  préventif  de  la  malaria  dans  l'armée  des  Indes  et  l'emploi  pré- 
ventif de  la  quinine  est  une  pratique  assez  généralisée  dans  toutes  les  armées 
coloniales  anglaises. 

Les  armées  américaines,  pendant  la  guerre  de  Sécession,  ont  fait  usage  du 
médicament  dans  le  même  but  et,  d'après  de  nombreux  documents  officiels, 
l'expérience  semble  avoir  été  concluante  et  décisive. 

Dans  la  marine  anglaise,  le  vin  de  quinquina  et  le  sulfate  de  quinine  sont 
employés  à  titre  préventif.  Tout  homme  descendant  à  terre  dans  les  régions 
tropicales  prend  du  vin  de  quinquina  le  matin  en  quittant  le  navire  et  le  soir 
en  y  retournant. 

Des  observations  isolées,  faites  à  bord  des  navires  mouillant  dans  les  points 
les  plus  malsains  du  globe,  montrent  à  l'évidence  le  bon  effet  que  l'on  peut 
tirer  de  l'application  méthodique  de  la  quinine  comme  moyen  préventif. 

Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  citer  à  ce  sujet  les  observations  de 
Graeser  (')  qui,  à  bord  d'un  navire  marchand,  fit  plusieurs  séjours  successifs  aux 
Indes  Néerlandaises  et  notamment  à  Tandjouk  Priok,  port  où  la  malaria  règne 
avec  tant  de  sévérité,  que  Graeser  y  a  vu  un  vapeur  anglais  immobilisé  par 
suite  de  l'envoi  à  l'hôpital  de  l'équipage  entier.  Les  observations  de  Graeser 
portent  sur  le  personnel  de  deux  navires  suivis  dans  cinq  traversées  et  pendant 
la  durée  du  séjour  à  Priok.  Le  soir  même  de  l'arrivée  au  port,  on  donnait  aux 
hommes  I  gramme  de  sulfate  de  quinine  dans  du  genièvre;  la  même  dose  était 
répétée  les  huitième,  douzième,  seizième  jours  du  séjour,  pendant  que  les 
dixième  et  quatorzième  jours  on  se  bornait  à  O^^bO.  Les  résultats  furent  sans 
cesse  satisfaisants.  La  quinine  diminuait  non  seulement  le  nombre,  mais  la 
gravité  des  accès.  Dans  le  dernier  voyage,  il  n'y  eut  pas  un  seul  cas  de  fièvre 
dans  l'équipage,  pendant  la  traversée  de  retour.  Seuls  deux  officiers,  qui 
s'étaient  soustraits  à  la  mesure  générale,  présentèrent  des  accès  de  fièvre  grave. 

Dans  notre  colonie  algérienne,  l'usage  préventif  de  la  quinine  n'a  jamais  été 
fait  d'une  façon  générale.  On  l'a  employée  dans  certains  postes  très  fiévreux, 

{')  Berliner  klin.  Woch.,  1888,  N°  42,  p.  485,  et  1889,  N°  55,  p.  1065. 
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depuis  IS^i.  iKjlaiumeiil  à  Ouarf,Wa,  silué  dans  rextrèinc  Sud,  Dans  un 
mémoire  tout  récent,  M.  le  médecin  aide-major  Lancl  (')  rend  compte  des  obser- 
vations failos  jiai-  lui  en  I88X.  Sur  les  conseils  de  M.  le  médecin  inspecteui- 
W'idal,  il  adniinislrail  la  (piinine  en  2  doses  de  4  pilules  par  semaine  (Og',4() 
à  08'",5()  chaque  lois).  Il  a  eu  à  soii^iiei'  ainsi  deux  lois  moins  de  fiévreux,  bien 
que  relîeclii'  eùl  été  beaucoup  plus  éle\(''  (|ue  les  années  |)récédenles  pendant 
une  période  de  son  observation. 

La  (piiiiiue  prescrite  à  litre  pi-(''veiilir  a  donn(''  (rexcejlenls  i-(>sullals  i)endant 
l'expédition  du  Dahomey. 

On  peut  dire  diiiu'  fa(:on  générale  ([ue  la  «piinine  a  été  le  plus  souvent  admi- 
nistrée à  doses  trop  faibles  (08',10  à  Os^iS)  pour  donner  de  bons  etîels  prophy- 
lactiques. Il  faudrait  atteindre  au  moins  les  doses  de  0s'',25  à  0e'',50,  mais  ces 
doses,  outre  ([u'elles  deviennent  très  (lisp(!ndieuses,  sont  souvent  mal 
supi)ortées. 

Si  la  formule  de  l'administration  de  la  quinine,  à  titre  préventif,  n'est  pas 
encore  définitivement  fixée,  on  doit  reconnaître,  comme  le  fait  Longuet  {^)  dans 
un  excellent  article,  que  «  la  valeur  prophylactique  de  la  quinine  repose  aujour- 
d'hui sur  un  ensemble  de  faits  suffisamment  nombreux  et  précis.  Quelques  voix 
dissidentes  peuvent  contester  son  utilité;  aucun  témoignage  ne  lui  attribue  un 
danger  ou  un  inconvénient  réel.  » 

L'acide  arsénieux  a  été  essayé  comme  préventif  en  Italie,  mais  les  résultats 
sont  loin  d'être  probants;  le  quinquina  lui  paraît  préférable. 

Traitement.  —  Nous  avons  dans  le  quinquina  un  remède  spécifique  du 
paludisme. 

Comment  le  quinquina  et  les  sels  de  quinine  agissent-ils  dans  le  paludisme? 
(lelle  question,  posée  depuis  le  jour  où  l'on  a  reconnu  les  effets  merveilleux  du 
médicament,  n'a  commencé  à  trouver  de  solution  que  depuis  la  découverte  de 
l'hématozoaire  du  paludisme.  Les  recherches  de  Metchnikoff  sur  la  phagocytose 
dans  les  maladies  infectieuses  en  général,  celles  de  Golgi  et  de  Laveran  sur  la 
phagocytose  dans  le  paludisme  en  particulier,  montrent  que  l'organisme  humain, 
(>nvahi  par  les  hématozoaires  de  la  malaria,  lutte  souvent  avec  avantage  contre 
les  parasites,  sans  l'intervention  d'aucun  médicament  spécifique.  La  lutte  est 
dautant  plus  aisée  pour  l'organisme  qu'il  se  trouve  placé  dans  de  meilleures 
conditions  générales;  aussi  les  malades,  anémiés,  surmenés,  mal  nourris,  ont-ils 
des  rechutes  incessantes  de  fièvre. 

C'est  avec  raison  que  depuis  longtemps  les  fièvres  palustres  ont  été  appelées 
fièvres  à  quinquina.  Le  quinquina,  par  ses  alcaloïdes,  est  en  effet  le  remède 
héroïque. 

Les  sels  de  quinine  agissent  dans  la  malaria  en  tuant  les  parasites  qui  existent 
dans  le  sang.  Voilà  ce  que  dit  à  ce  sujet  Laveran  : 

«  Les  sels  de  quinine  guérissent  évidemment  les  fièvres  palustres  en  tuant 
les  parasites  qui  existent  dans  le  sang.  On  sait  depuis  longtemps  qu'il  suffît 
d'ajouter  à  un  liquide  renfermant  des  infusoires  en  grand  nombre  un  peu  de 
quinquina  pour  voir  disparaître  tous  les  infusoires;  les  algues,  au  contraire,  et 
les  champignons  se  développent  en  général  très  bien  dans  les  solutions  des  sels 

(')  Lanel,  Arch.  de  Méd.  et  de  Pharm.  milit.,  1800,  p.  464. 

(-)  A.  Longuet.  La  prophylaxie  de  la  fièvre  intermillenle  par  la  quinine;  Semcdue  7néd., 
1891,  p.  7. 
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de  quinine,  ce  qui  jusqu'ici  n'avait  pas  empêché  tous  les  auteurs  de  conclure  à 
l'existence  de  germes  de  nature  végétale  comme  cause  de  paludisme.  Nous 
avons  vu  que  les  parasites  qui  se  trouvent  dans  le  sang  des  individus  atteints 
de  paludisme  appartiennent  au  règne  animal,  ce  qui  permet  de  comprendre 
l'efficacité  des  sels  de  quinine.  Les  éléments  parasitaires  du  sang,  décrits  plus 
haut,  disparaissent  rapidement  sous  l'influence  de  la  médication  quinique;  on 
peut,  du  reste,  constater  directement  l'action  des  sels  de  quinine  sur  les  para- 
sites en  mélangeant  une  goutte  de  sang  qui  renferme  des  éléments  parasitaires 
avec  une  goutte  d'une  solution  faible  de  sulfate  de  quinine  ;  les  mouvements  des 
grains  pigmentés  et  ceux  des  filaments  mobiles  disparaissent  rapidement,  et 
l'on  n'observe  plus  que  des  formes  cadavériques  des  éléments  parasitaires. 

«  Pourquoi,  malgré  l'emploi  du  sulfate  de  quinine,  les  récidives  de  fièvre 
intermittente  sont-elles  si  communes?  Il  est  probable  que  le  sulfate  de  quinine, 
qui  tue  rapidement  les  animalcules  arrivés  à  l'état  adulte,  agit  beaucoup  moins 
efficacement  sur  les  germes  enkystés  de  ces  parasites.  » 

La  forme  en  croissant  de  l'hématozoaire  est  celle  qui  présente  la  plus  grande 
résistance  à  la  quinine,  mais  cette  forme  elle-même  finit  par  disparaître  sous 
l'influence  d'un  traitement  un  peu  prolongé. 

Le  mode  d'administration  de  la  quinine  varie  suivant  que  l'on  a  à  traiter  une 
fièvre  intermittente  simple,  une  fièvre  continue,  une  fièvre  pernicieuse  ou  la 
cachexie  palustre. 

Dans  la  fièvre  intermittente  simple,  le  sulfate  de  quinine  doit  se  prescrire  à 
la  dose  de  60  à  80  centigrammes  pendant  6  ou  8  jours.  Si  l'on  remplace  la 
quinine  par  le  quinquina,  on  donne  8  grammes  de  quinquina  jaune  dans  du 
café  noir. 

Dans  les  fièvres  continues  palustres,  on  prescrit  60  à  80  centigrammes  matin 
et  soir,  jusqu'à  la  chute  de  la  fièvre,  et  l'on  continue  encore  pendant  quelques 
jours  l'administration  de  la  même  dose.  Si  le  quinquina  donne  un  peu  de  diar- 
rhée, on  associe  à  la  dose  2  ou  5  gouttes  de  laudanum. 

Dans  les  fièvres  pernicieuses,  il  faut  aller  jusqu'à  lg'',o0  et  Î2  grammes.  Cette 
dose  est  d'ailleurs  suffisante,  pourvu  qu'elle  soit  administrée  à  temps. 

Lorsque,  au  bout  de  7  ou  8  jours  de  traitement  par  la  quinine,  la  fièvre  n'est  ni 
éteinte  ni  diminuée,  il  suffit  dans  bien  des  cas  de  suspendre  la  médication  pour 
voir  cesser  immédiatement  les  accès  fébriles. 

La  médication  quinique  doit  être  continuée,  alors  même  que  la  fièvre  est 
tombée,  et  cela  pendant  2  ou  3  mois  environ,  par  série  de  4  ou  5  jours,  en  lais- 
sant successivement  2,  5,  4  jours  et  jusqu'à  8  jours  d'intervalle  entre  ces  séries. 

On  prescrit  en  général  de  donner  la  quinine,  pendant  la  période  d'apyrexie, 
le  plus  loin  possible  de  l'accès  à  venir.  Laveran  prétend  qu'il  peut  y  avoir 
avantage,  au  contraire,  à  donner  la  quinine  au  début  des  accès,  car  c'est  à  ce 
moment  que  les  éléments  parasitaires  circulent  en  plus  grand  nombre  dans  le 
sang.  En  tout  cas,  la  quinine  doit  être  administrée  pendant  l'accès  pernicieux^ 
et  dans  ces  conditions  elle  ne  produit  jamais  d'accident. 

M.  Bouchard  prescrit  la  quinine  à  la  fin  de  l'accès  intermittent;  c'est,  pour 
lui,  le  meilleur  moyen  d'agir  sur  l'accès  à  venir. 

M.  Treille  (*)  a   proposé   récemment  un   nouveau  mode  d'application  de   la 

(*)  A.  Tkeille,  Loi  et  traitement  préventif  des  rechutes  dans  les  fièvres  intermittentes 
(Acad.  des  sciences,  19  mai  1890). 
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«liiininc.  Dnpi'cs  lui,  iiii  [)ienuoi'  accès  (l(^  lièvre  inlciiiiillcnlc,  Irailé  par  la 
<|iiiniiic,  récidive  toujours  crune  façon  malliéinali(iue,  au  bout  du  même  temps, 
<piel  (|uesoit  le  type  de  la  fièvi-e.  Que  raccès  soit  primitivement  (luolidicMi,  tierce 
ou  (juarte,  (Taprès  M.  Treille,  1)0  ou  U5  fois  sur  100,  sinon  plus,  la  rechute  se 
reproduiia  au  sixième  jour  après  le  premier  accès,  sur  le({uel  a  porté  le  sulfat<î 
d(;  (piinine.  Il  administi'c:  la  ((uinine  seulement  pendant  les  jours  de  rechute  pro- 
bable, soit  tous  les  six  jours.  En  partant  du  commencement  d'un  mois  de 
T}\  jours,  par  exemple,  les  jours  où  il  faut  donner  le  médicament  sont  les 
I,  7,  IT),  lî).  H')  (>l  .11.  M.  Treille  coiiliinie  la  iiK'dieal  ion  ix'iidanl  I  mois  el  demi 
ou  "1  mois. 

Pour  M.  Lavei'an,  il  suriil  de  deux  ou  dois  doses  de  ipiinine  poiu'  couper 
une  fièvre  intermittente  ordinaire,  mais  la  fièvre  reparaît  souvent  au  bout  (h; 
7  ou  S  jours.  Après  avoir  coupé  une  première  fois  la  fièvre,  il  faut  donc, 
G  ou  7  jours  après  le  dernier  accès,  reprendre  le  traitement.  Ainsi,  il  ne  suffi! 
pas  de  couper  la  fièvre  a\ec  deux  ou  trois  doses  de  quinine,  comme  on  en  a 
lro|)  souvent  l'habitude,  et  d'attendre  une  rechute  pour  reprendre  le  traitement. 
Il  faul,  pour  prévenir  cette  rechute,  avoir  recours  aux  t)'aitements  successifs, 
<ans  (pioi  on  ne  parvient  qu'à  supprimer  quelques  accès;  les  parasites,  arrêtés 
un  instant  dans  leur  développement,  dit  M.  Laveran,  repullulent  bientôt  et  tout 
est  à  recommencer.  On  obtient  de  meilleurs  résultats  en  donnant  quelques  doses 
fortes  des  sels  de  quinine  qu'en  prescrivant  ces  sels  pendant  longtemps. 

Le  type  de  là  fièvre  ne  paraît  pas  devoir  modifier  sensiblement  la  formule  du 
Irailemenl.  Voici  le  mode  d'administration  préconisé  par  Laveran  : 

Les  \"\  '2'-'  et  ô'' jours,  80  centig-rammes  à  I  gramme  par  jour  de  chlorhydrate 
de  quinine. 

Les  4'',  ô",  6*^  et  7*^  jours,  pas  de  quinine. 

Les  S'',  9'^  et  10*^  jours,  60  à  80  centigrammes  de  chlorhydrate  de  quinine. 

Du  11''  au  14'^  jour,  pas  de  quinine. 

Les  15'=  et  16'' jours,  60  à  80  centigrammes  de  chlorhydrate  de  quinine. 

Du  \1''  au  '20''  jour,  pas  de  quinine. 

Les  !2i''  et  !2!2'' jours,  60  à  80  centigrammes  de  chlorhydrate  de  quinine. 

Si  la  fièvre  reparaît  pendant  le  cours  du  traitement,  il  faut  nécessairement 
piolonger  ce  traitement. 

Les  sels  de  quinine  peuvent  être  administrés  en  solution  ou  sous  forme  de 
pilules,  de  lavements,  d'injections  sous-cutanées. 

La  solution  de  sulfate  de  quinine  se  fait  dans  l'eau  acidulée,  pure  ou  addi- 
tionnée de  café  noir. 

Si  la  solution  se  prend  difficilement,  on  prescrit  des  pilules  de  10  ou  de 
20  centigrammes  ou  mieux  encore  des  cachets  de  25,  50  centigrammes  ou  de 
1  gramme. 

Chez  les  jeunes  enfants,  on  a  parfois  avantage  à  faire  emploi  de  suppositoires 
contenant  chacun  de  Os',10  à  Og',20  de  chlorhydrate  de  quinine. 

Dans  les  accès  pernicieux,  il  faut  être  sûr  d'une  absorption  rapide.  Le  médi- 
cament pouvant  être  rejeté  par  la  bouche,  on  peut  essayer  la  méthode  des 
lavements;  mais  les  lavemenfs  peuvent  encore  être  rejetés  avant  d'avoir  été 
absorbés,  et  la  meilleure  méthode  ù  employer,  dans  ces  conditions,  est  celle 
des  injections  hypodermiques. 
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Le  chlorhydrate,  le  bromhydrate  et  le  sulfovinate  de  qumine  sont  les  sels  qui 
ont  été  préconisés  pour  les  injections  hypodermiques.  Le  sulfovinate  est  extrê- 
mement soluble  et  se  dissout  dans  2  fois  son  volume  d'eau  et  sans  aucun  adju- 
vant. Le  bromhydrate  est  peu  soluble,  puisqu'il  faut  60  fois  son  volume  d'eau 
pour  le  dissoudre;  mais  en  ajoutant  à  l'eau  de  l'alcool  on  obtient  facilement 
une  solution  à  1/10  de  ce  sel. 

Les  liquides  d'injection  doivent  être  formulés  dans  les  proportions  sui- 
vantes : 

Pour  le  sulfovinate  :  1  partie  de  sel  pour  4  parties  d'eau. 
Pour  le  bromhydrate,  on  peut  employer  la  formule  de  Gubler  : 

Eau  distillée 18  grammes. 

Alcool 4         — 

Bromhydrate  de  quinine.  , 2         — 

Pour  le  sulfate  de  quinine,  sel  très  répandu,  et  qu'on  doit  savoir  également 
manier  en  injections,  il  faut  avoir  recours  à  la  formule  de  Vinson  : 

Sulfate  de  quinine l  gramme. 

Eau  distillée 10  grammes. 

Eau  de  Rabel 1  gramme. 

Le  sulfovinate  et  le  bromhydrate  de  quinine  en  injections  donnent  lieu  assez 
souvent  à  des  accidents  locaux.  Le  bromhydrate,  d'autre  part,  comme  le  lactate 
de  quinine  préconisé  par  Vigier,  n'a  pas  par  lui-même,  nous  l'avons  vu,  une 
solubilité  suffisante.  Laveran  croit  qu'il  y  a  avantage  à  ajouter  un  peu  de 
cocaïne  à  la  solution  de  chlorhydro-sulfate  de  quinine  pour  supprimer  les 
douleurs. 

La  solution  suivante  lui  a  donné  de  bons  résultats  : 

Chlorhydro-sulfate  de  quinine 5  grammes. 

Eau  distillée 11         — 

Chlorhydrate  de  cocaïne O^^IO. 

F.  S.  A.  Solution. 

Un  centigramme  de  cette  solution  renferme  oo  centigrammes  de  chlorhydro- 
sulfate  de  quinine. 

Le  chlorhydrate  de  quinine,  dit  Laveran,  est,  en  raison  de  sa  solubilité,  le 
meilleur  sel  de  quinine  que  l'on  puisse  employer  pour  les  injections  hypoder- 
miques. Cest  à  lui  quil  faut  donner  la  préférence. 

De  Beurmann  et  Villejean  recommandent  pour  les  injections  la  solution  sui- 
vante : 

Bichlorhydrate  de  quinine 5  grammes. 

Eau  distillée O.S. 

pour  faire  10  centim.  cubes. 

Un  centimètre  cube  de  cette  solution  représente  exactement  50  centigrammes 
de  bichlorhydrate. 

L'antipyrine,  comme  le  montre  Triulzi,  a  une  action  remarquable  sur  la  solu- 
bilité de  la  quinine.    M.    Laveran    a  constaté   que    l'adjonction    d'une   petite 
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(luanlilr  (rnnlipyrinc  rtail  sans  incoiiviMiicnls  oL  il  emploie  la  solution  suivante 
qui  se  conserve  bien  à  la  teni))(''ralin-e  <Je  la  <-hainbre  : 

Moiioclilorliydi.ilc  de  i|iiiiiinc ô  grammes. 

Antipyrino 'i        — 

Enu  flislillôe •)  ••ciiliiii.  cubes. 

Un  eentiuièlre  cube  de  celle  scdiilion  icnrermo  oO  cenligramines  do  mono- 
chlorhydrale. 

Kobner  a  préconise-  la  lunuule  suivante  {Bulletin  gén.  'lu  llirr.,  IXIJO,  p.  50()j  : 

Chlorhydrate  ili'  iiiiiiiiiic Ce',rjO  à  I  gramme. 

Glvcérine  ijurc ^   .     o 

,,  '      ,.   ..,,',  [  aa  '■1  yrammes. 

Lan  distillée ) 

Préparez  sans  acide  et  injectez  la  solution  tiède. 

Si  Maillot,  dans  les  lièvres  pernicieuses,  et  Monneret,  dans  des  cas  de 
névralgie  rebelle,  ont  prescrit  jusqu'à  8  ou  9  grammes  par  jour  de  sulfate  de 
quinine,  il  faut  savoir,  d'autre  part,  que  certaines  personnes  présentent  de  véri- 
tables idiosyncrasies  vis-à-vis  de  la  quinine  et  qu'une  faible  dose  du  médicament 
peut  dans  certains  cas  déterminer  des  accidents  graves.  Aussi,  dans  les  accès 
les  phis  pernicieux,  M.  Laveran  n'a-t-il  jamais  dépassé  la  dose  de  5  grammes 
de  sulfate  de  quinine  par  jour  ;  dans  les  formes  ordinaires,  les  doses  de  I  gramme, 
08'",80,  et  même  0e'",60  de  chlorhydrate  de  quinine  sont,  pour  lui,  suffisantes. 

L'aiguille  de  la  seringue,  lorsqu'on  pratique  des  injections,  doit  être  intro- 
duite profondément  dans  les  régions  riches  en  tissu  cellulaire  sous-cutané,  au 
niveau  des  membres  et  non  au  niveau  du  tronc. 

La  solution  doit  être  très  claire  et  ne  tenir  en  suspension  ni  cristaux  ni  spores. 

L'injection  est  suivie  en  général  d'une  douleur  assez  vive  et  d'un  petit  noyau 
d'induration  au  niveau  de  la  piqûre.  Si  le  plus  souvent  le  noyau  se  résorbe,  on 
peut  voir  dans  certains  cas  se  produire  un  abcès  ou  une  petite  eschare. 

Le  professeur  Dieulafoy  a  préconisé  l'emploi  de  l'acide  phénique  [Gaz.  hebdorn., 
17  oct.  188i).  L'acide  phénique  en  injections  sous-cutanées  peut  donner  de  bons 
résultats  chez  des  malades  auxquels  la  quinine  ne  produit  plus  d'effets.  ^L  Dieu- 
lafoy fait  usage  d'une  solution  d'acide  phénique  au  centième.  On  pratique  plu- 
sieurs injections  par  jour,  de  façon  à  injecter  tous  les  jours  de  8  à  16  centi- 
grammes d'acide  phénique. 

L'an  passé,  Baccelli  a  préconisé  les  injections  intra-veineuses  de  sels  de  qui- 
nine. Cette  méthode  paraît  inutile,  car  la  quinine  diffuse  aussi  rapidement  dans 
la  circulation  générale  par  injections  sous-cutanées. 

Le  sulfate  de  cinchonidine,  qui  a  été  préconisé  par  quelques  médecins,  a  une 
action  beaucoup  moindre  que  le  sulfate  de  quinine.  Il  faut  le  prescrire  à  dose 
double,  ce  qui  rend  son  emploi  très  difficile,  car,  à  la  dose  de  "2  grammes,  le 
sulfate  de  cinchonidine  peut  déjà  être  toxique. 

Lorsque  les  fièvres  palustres  s'accompagnent  dun  état  gastrique  très  pro- 
noncé, il  faut  ajouter  au  sulfate  de  quinine  un  éméto-cathartique. 

Aux  malades  atteints  de  fièvre  algide  il  faut,  en  même  temps  que  l'on  admi- 
nistre la  quinine,  prescrire  des  frictions  sèches  ou  excitantes,  le  thé  alcoolisé, 
les  stimulants  dilTusibles,  l'acétate  d'ammoniaque  en  potion,  et  l'éther  en  injec- 
tions sous-cutanées  (Laveran). 
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En  ces  dernières  années,  Ehrlich  et  F.  Gutlmann,  se  basant  sur  ce  fait 
théorique  que  le  bleu  de  méthylène  colore  bien  les  hématozoaires  du  palu- 
disme, ont  préconisé  l'emploi  de  cette  substance.  M.  Laveran  n'en  a  recueilli 
aucun  bon  résultat,  et  il  a  constaté  de  plus  qu'on  n'arrivait  pas  à  colorer,  par 
ce  moyen,  les  hématozoaires  du  paludisme  dans  le  sang  des  malades  soumis 
à  ce  traitement. 

En  un  mot,  il  n'existe  jusqu'ici  aucune  substance  méritant  d'être  considérée 
comme  véritable  succédané  de  la  quinine. 

Dans  les  cas  de  paludisme  invétéré  et  de  cachexie  palustre,  les  préparations 
de  quinquina  sont  préférables  à  celles  de  quinine.  On  peut  élever  le  quinquina 
jusqu'à  la  dose  de  15  grammes  par  jour  (Sydenham).  Le  changement  de  climat 
pour  les  cachectiques  est  souvent  île  moyen  le  plus  efficace. 

Tous  les  toniques  et  principalement  le  vin,  le  café  et  Vacide  arsénieux  trouvent 
leur  indication  dans  le  paludisme.  L'arsenic  doit  être  donné  à  petites  doses 
et  non  à  fortes  doses,  comme  le  faisait  Boudin,  car  on  provoque  ainsi  des 
troubles  gastriques  qui  peuvent  déterminer  des  rechutes  de  fièvre. 

\J hydrothérapie  peut  donner  de  bons  résultats  comme  médication  tonique. 
Il  faut  débuter  par  des  douches  courtes  et  tièdes,  avant  d'arriver  aux  douches 
froides  et  ne  pas  doucher  immédiatement  la  rate. 


CHAPITRE   IV 

CHOLÉRA   ASIATIQUE 

(choléra  morbus) 

Étymologle.  —  Division.  — On  a  beaucoup  discuté  sur  l'étymologie  du  mot 
choléra.  On  a  voulu  lattribuer  à  tort  aux  langues  sémitiques,  car  le  mot  y^oli^y. 
est  bien  grec  et  dérive  de  /oX-iq,  bile.  Ce  mot  se  retrouve  dans  les  anciens  livres  : 
dans  Hippocrate,  Arétée,  Celse,  G.  Aurelianus,  Forestier,  Sydenham.  Mais  si  le 
tableau  du  choléra,  tel  qu'il  a  été  tracé  dans  le  livre  V  des  Épidémies,  est  fidèle  à 
celui  que  nous  observons  encore  aujourd'hui,  il  est  certain  qu'il  ne  désignait 
que  notre  choléra  nostras,  notre  choléra  sporadique  actuel. 

Quant  au  choléra  vrai,  au  choléra  asiatique,  endémique  dans  l'Inde  depuis 
longtemps,  il  n'est  bien  connu  de  la  médecine  européenne  que  depuis  1818. 

C'est  lui   seul  que    nous  devons   décrire  ici. 

Le  choléra  nostras  sera  traité  avec  les  entérites  aiguës  dans  les  chapitres 
consacrés  aux  maladies  de  l'intestin. 

Origine.  —  Le  choléra  asiatique  est  endémique  dans  l'Inde  depuis  l'antiquité 
la  plus  reculée,  comme  l'ont  établi  Schniirrer,  W.  Scott,  Tholozan. 

Au  XVI''  siècle,  quelques  médecins,  observant  dans  l'Inde,  commencent  à 
donner  des  renseignements  très  succincts  sur  le  choléra. 

En  1629,  Bontius,  médecin  de  la  Compagnie  des  Indes,  à  Batavia,  parle  du 
choléra  comme  d'une  maladie  grave. 

Au  xviii"  siècle,  les  campagnes  faites  par  les  Français  et  les  Anglais  aux  Indes 


C.IIOLKHA  ASIATIOL'E.  r.H 

sont  pivlcxlos  à  de  nombreux  récils  sur  l'épidémie  qui  décime  les  armées  en 
campagne.  Mais  c'est  à  partir  de  la  grande  invasion  générale  de  1817  que  l'his- 
toire du  ciioléra  est  bien  connlie. 

L'Inde  est  le  loyer  originel  du  choléra. 

La  presqu'île  de  Fllindouslan,  située  entre  deux  nu-rs  é([ualoriales,  balayée  par 
les  vents  les  plus  rapides  et  les  orages  les  plus  violents,  ofîre  un  climat  excessif 
à  la  lois  par  la  chaleur  el  l'humidité;  le  sol  est  laU d'alluvions  (jue  les  inon 
dations  de  chaque  année  con\erlissent  en  limon,  qui  est  un  terrain  aussi  favo 
rable  aux  décomposilions  organitjues  qu'aux  fermentations  putrides;  la  popu- 
lation esl  misérable,  sale,  mal  nourrie,  très  dense  en  certains  endroits  et  vivant 
dans  une  hygiène  déplorable,  (le  sonl  là  évidemment  autant  de  causes  favorisant 
la  durée  et  la  propagation  d'une  épidémie;  mais  pourquoi  le  choléra  est-il 
entretenu  à  l'état  endémi<{ue  plutôt  qu'une  autre  maladie?  Quelles  sont  les  con- 
ditions qui  favorisent  le  développement  et  la  permanence  du  germe  du  choléra 
dans  les  régions  de  l'Inde?  Pourquoi  ce  germe  peut-il  vivre  un  certain  temps 
dans  d'autres  contrées,  mais  ne  pas  s'y  acclimater?  Ce  sont  autant  de  questions 
que  n'a  pas  encore  aidé  à  résoudre  la  connaissance  nouvelle  du  bacille  du 
choléra. 

Dans  les  contrées  où  le  choléra  est  endémique,  la  mortalité  s'élève  en  général 
dans  la  saison  chaude,  surtout  de  mai  à  août.  Cependant,  «  tout  en  faisant  la 
part  de  la  chaleur  dans  le  développement  des  épidémies,  il  faut  reconnaître 
qu'il  n'y  a  pas  dans  le  choléra  le  parallélisme  qu'on  retrouve  dans  la  périodi- 
cité régulière  des  fièvres  de  marais  ».  (Laveran.) 

Là  où  le  choléra  est  endémique,  il  sévit  sur  les  populations  misérables. 
A  Calcutta,  il  règne  en  permanence  dans  les  quartiers  des  pauvres  et  des  gens 
de  couleur,  et  ne  fait  invasion  dans  les  quartiers  riches  que  lorsqu'il  devient 
épidémique. 

Le  choléra  règne  constamment  sur  quelques  points  du  territoire  de  l'Inde, 
surtout  dans  les  localités  basses  et  humides.  «  A  des  époques  plus  ou  moins 
éloignées,  coïncidant  en  général  avec  des  intempéries  atmosphériques,  de 
grandes  calamités  publiques,  des  guerres,  de  grands  pèlerinages,  les  foyers 
locaux  se  confondent,  l'épidémie  se  répand  sur  des  régions  plus  ou  moins 
étendues;  puis,  suivant  les  grandes  voies  de  communication,  les  mouvements 
des  troupes,  les  foules  de  pèlerins,  elle  envahit  de  proche  en  proche,  crée  de 
nouveaux  foyers  de  rayonnement  qui  font  irruption  sur  le  pays  tout  entier.  » 
(Laveran.) 

Pour  se  rendre  compte  de  cette  tendance  constante  du  choléra  à  la  généra- 
lisation, il  suffit  de  se  rappeler  que,  d'après  Annesley,  il  y  a  eu  dans  l'Inde,  de 
1817  à  18i0,  445  invasions  épidémiques  qui  ont  fait  périr  près  de  18  millions 
d'individus. 

Les  grandes  irruptions  dans  l'Inde  peuvent  avoir  une  durée  fort  longue.  La 
troisième  grande  épidémie  de  ce  siècle  est  celle  qui  paraît  avoir  eu  le  plus  de 
durée;  elle  a  sévi  de  1844  à  1855.  L'histoire  des  quatre  premières  grandes 
irruptions  épidémiques  a  été  décrite  avec  de  grands  détails  par  M.  Laveran, 
dans  son  article  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  et  l'on 
trouve  sur  la  marche  du  choléra  les  renseignements  les  plus  circonstanciés  dans 
les  livres  de  M.  Proust ('). 

(')  Proust.  Traité  dlujgiène,  p.  520.  —  La  défense  de  l'Europe  contre  le  choléra.  —  Paris, 
1892. 
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Première  épidémie  générale.  —  En  1818,  le  choléra  envahit  Tîle  de  Geylan, 
puis  Singapour  et  le  Siam  en  1819,  le  Tonkin,  la  Cochinchine  et  Bornéo  en  IS'iO, 
et  atteint  la  Chine  et  Pékin  en  1821. 

En  même  temps,  en  1819,  le  choléra  était  transporté  de  Calcutta  à  l'île 
Maurice  par  la  frégate  anglaise  Reine  Topaze,  et  rayonnait  de  ce  nouveau  foyer 
jusqu'à  l'île  Bourbon. 

D'autre  part,  en  1821,  le  choléra  envahit  l'Asie  occidentale  par  le  golfe  Per- 
sique  et  la  mer  Rouge  et  gagna  Bagdad  et  la  Perse,  puis  s'étendit  sur  toutes 
les  côtes  de  la  Syrie  et  s'arrêta  aux  portes  de  l'Europe,  à  Astrakan,  en  1825. 

En  l'espace  de  cinq  années,  le  choléra  s'était  étendu  des  côtes  de  la  Syrie  au 
Japon,  en  suivant,  nous  insistons  sur  le  fait,  les  grandes  voies  de  navigation. 

Première  épidémie  européenne.  —  En  1850,  le  choléra  revenait  à  Astrakan 
parla  route  de  la  Caspienne  et  la  Perse;  puis,  cette  fois,  envahissait  la  Crimée, 
éclatait  à  Odessa  et,  le  20  septembre  1850,  faisait  son  apparition  à  Moscou. 

Au  commencement  de  1851,  les  troupes  russes,  atteintes  par  l'épidémie, 
transportent  le  choléra  en  Pologne  et  en  Silésie.  En  été,  l'épidémie  envahit 
l'Allemagne,  dont  elle  respecte  cependant  le  sud-ouest;  puis,  descend  en  Hon- 
grie, en  Basse-Autriche,  en  Syrie. 

A  la  fin  de  1851,  de  Hambourg,  le  choléra  gagne  l'Angleterre  par  voie  mari- 
time et  s'étend  à  Edimbourg  et  à  Londres,  au  commencement  de  1852. 

Le  15  mars  1852,  le  choléra  était  signalé  à  Calais,  venant  d'Angleterre.  Le  20, 
il  était  à  Paris,  d'où  l'épidémie,  s'étendant  de  proche  en  proche,  envahissait 
S2  départements,  faisant  périr  plus  de  100  000  personnes. 

Pendant  l'été  de  la  même  année,  le  Canada  est  atteint,  puis  les  Etats-Unis 
d'Amérique  jusqu'au  littoral  du  Pacifique. 

En  janvier  1855,  le  Portugal  est  atteint  par  les  recrues  venues  d'Angle- 
terre, gagne  l'Espagne  et  se  propage  le  long  des  côtes  de  la  Méditerranée 
pour  s'étendre  jusqu'à  Marseille  et  l'Algérie.  En  1835,  l'Italie  était  atteinte  à 
son  tour,  et  en  1857,  le  sud-ouest  de  l'Allemagne  et  de  la  Bavière  souffrait 
du  fléau. 

Deuxième  grande  épidémie  (1848-1851).  —  Sa  marche  est  celle  de  la  première. 
Le  choléra  sévit  d'abord  avec  intensité  dans  le  nord  de  l'Inde,  puis  gagne  la 
Perse  en  1844,  Bagdad,  la  Mésopotamie  et  la  Mecque  en  1846,  atteint  les  bords 
de  la  mer  Caspienne  en  1847,  puis  Astrakan  et  Constantinople. 

D'Astrakan,  le  choléra  remonte  le  Volga,  gagne  Moscou,  puis  Saint-Péters- 
bourg en  1848,  s'étend  de  là  en  Pologne,  en  Allemagne  du  Nord,  en  Autriche,  et 
atteint  l'Angleterre  en  septembre  1848,  par  la  voie  maritime  de  Hambourg. 

Dans  la  première  quinzaine  d'octobre,  le  choléra  franchit  la  Manche  et,  en 
mars  1849,  atteignait  Paris  par  Calais,  Dunkerque  et  Saint-Omer.  En  France, 
54  départements  étaient  atteints  et  comptaient  110000  victimes.  L'Algérie  était 
atteinte  en  1849. 

L'Amérique  avait  été  atteinte  en  1848. 

Troisième  irruption  épidémique  en  Europe  (1851  à  1855).  —  En  1851,  le 
choléra  se  réveilla  successivement  sur  tous  les  points  qui  avaient  été  touchés  de 
1847  à  1850.  Cette  épidémie  ne  put,  comme  la  précédente,  être  rattachée  à  une 
transmission  venue  de  l'Inde.  Elle  éclata  d'abord  en  Silésie,  pour  se  développer 
ensuite   en   Pologne,  en   Prusse,  en   Danemark,  en   Suède,   en   Norvège,   en 
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Anglelcrrc.  En  l'iiniKM'  \XU'i,  loiilc  ri'jiro|»r  lui  nllcinlc  fin  nord  nii  <\n[  et  <Jc 
Test  à  l'ouesl. 

En  Franco,  r(''|ti(l(''iiii('  <'m-1;iI;i  m  odolirc  ls,"»r».  ciiN.-iliil  siicr-cssivemenl, 
70  (Irparicnionis  et  rra|)|>îi  \')7}  i7S  vicliiiics. 

De  Marseille,  répidéniie  l'iil  iinporlée  en  Almi-rie  (jnillel  lx."»i).  j.cs  l»;\LinicnLs 
servant  de  transport  anx  lionpi-s  de  IninH-e  dOiienl  poilèreni  r<''|)idéinic  en 
C-rimée,  où  elle  se  eonlinna  jns(|n'en  IS.M». 

L'épidémie  éclata  en  Aniéri([ne  dn  Nord  en  lx.)i.  e|  ^;ijj|;na  cii-iiilc  I  Amérique 
dn  Sud  pour  la  première  fois. 

La  Suisse  ne  joui!  plus  celle  Cois  de  son  iinninnili'  lialtil  ui'IJc.  L;de.  le  Tessin, 
Zuri(di,  le  cjuilon  de  (ienève  l'nicid  alleinl<. 

Quatrième  irruption  épidémique  (  iSd^-jsT  ij.  —  Sa  v(jie  de  piopaj^alion 
difï'èrc;  des  précé<lenl<'s.  On  ne  sait  si  le  choléra  s'était  réveillé  spontanément  en 
Arabie,  ou  s'il  y  avait  été  apporté  par  des  pèlerins  javanais  venus  de  Singa- 
pour, toujours  est-il  qu'il  y  lit  ex])losion  en  avril  1^65. 

Des  pèlerins  s'embarquant  pour  Suez  y  transportèrent  la  maladie,  qu'ils 
diflusèrent  juscpi'au  Caire  et  Alexandrie.  La  population  de  l'Egypte,  terrorisée, 
émigra  au  nombre  de  50  000  vers  tous  les  ports  de  la  Méditerranée,  si  bien 
([u'en  quelques  semaines  la  maladie  gagna  la  Turquie,  l'Italie,  l'Espagne, 
la  France,  l'Allemagne,  l'Angleterre  et  môme  l'Amérique  du  Nord  et  les 
Antilles,  sans  qu'il  soit  toujours  possible  de  se  rendre  compte  de  son  procédé 
de  pi'opagalion. 

Sur  dillerents  points,  à  Ancùne,  à  Odessa,  à  Marseille,  le  choléra  parut  se 
développer  spontanément.  Aux  États-Unis,  au  contraire,  on  put,  grâce  aux 
documents  officiels,  suivre  l'épidémie  pas  à  pas.  Elle  l'ut  importée  en  avril  1866 
à  Halifax  et  s'étendit  de  là  dans  tous  les  États. 

En  Europe,  le  choléra  gagna  la  Russie  par  la  mer  Noire  et  le  Caucase,  puis 
la  Yalachie,  la  Dalmatie  et  la  Basse  Allemagne. 

En  juillet  iSOr),  Marseille  fut  envahie  et,  de  là,  le  choléra  se  répandit  en 
France,  gagna  Paris  en  septembre.  L'Algérie,  la  Kabylie  et  le  Maroc  furent 
envahis  par  le  (dioléra  venant  également  de  Marseille. 

L'épidémie  traîna  si  longtemps  en  Russie,  qu'en  août  ISTl  elle  existait  encore 
dans  les  principaux  ports  de  la  Baltique,  depuis  Saint-Pétersbourg  jusqu'au 
Schleswig.  L'épidémie  ne  disparut  d'Europe  d'une  façon  définitive  que  dans  les 
premiers  jours  de  \>>l'-2. 

En  août  1875,  le  choléra  entrait  en  France  par  le  Havre,  gagnait  Rouen, 
C.aen  et  Fécamp,  et  éclatait  à  Paris  dans  les  premiers  jours  de  septembre. 
L'épidémie  fut  relativement  bénigne  et  put  être  considérée  comme  terminée  en 
novembre.  En  1874,  s'éteignirent  en  Europe  les  derniers  foyers,  qui  étaient  les 
vestiges  de  la  grande  épidémie  de  1803. 

Cinquième  irruption  épidémique.  —  Le  15  juin  1884,  le  choléra  se  montrait  à 
Toulon  et  li  jours  après  il  éclalait  à  Marseille.  De  là,  il  se  répandait  dans  tout 
le  Midi  de  la  France,  projetant  quelques  irradiations  au  loin  vers  le  Nord  et 
l'Ouest  :  le  dernier  décès  cholérique  avait  lieu  le  10  janvier  1883,  dans  un  petit 
village  de  la  Vendée  (île  de  Noirmoutier).  L'histoire  de  cette  épidémie  a  été 
bien  tracée  par  AL  Thoinot  (')  dans  son  excellente  thèse  publiée  en  1886. 

(')  Thoinot,  Uislulre  de  réjndéiiiic  i-ltolcriijuc  on   ii^?<4;   Tli.  Paris.  18SG. 
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Le  choléra  nous  venail  indirectement  de  l'Inde  par  TÉgypte,  où  il  s'était 
installé  en  1885.  De  ses  foyers  primitifs  en  France,  tels  que  Toulon  et  Marseille, 
le  choléra  s'étendit  en  foyers  secondaires,  dans  les  départements  et  arrondisse- 
ments du  voisinage,  mais  les  irradiations  lointaines  du  choléra  en  1884  sont  un 
des  côtés  les  plus  curieux  de  l'épidémie.  On  en  a  compté  quatre  :  Laroquebrou 
et  quelques  communes  voisines  dans  le  Centre  de  la  France:  Puits-le-Bon  et 
Noyers  dans  l'Yonne  ;  Yport  dans  la  Seine-Inférieure  ;  Nantes  et  Noirmoutiers 
dans  la  Loire-Inférieure. 

Si  l'importation  n'a  pu  être  trouvée  ni  à  Laroquebrou,  ni  à  Puits-le-Bon,  elle 
a  été  clairement  démontrée  au  contraire  à  Yport  et  à  Nantes.  Le  choléra  vint 
de  Cette  à  Yport,  et  d'Oran  à  Nantes  par  la  voie  maritime;  quant  à  l'épidémie 
de  Noirmoutiers,  il  ne  saurait  être  contestée  qu'elle  était  la  suite  de  celle  de 
Nantes.  (Thoinot.) 

L'épidémie  ravagea  différents  pays  d'Europe,  notamment  l'Italie  et  l'Espagne, 
où  elle  dura  jusqu'en  1885  et  1886.  Son  histoire  a  été  bien  retracée  dans  les 
divers  rapports  de  MM.  Brouardel  et  Proust,  et  dans  les  deux  conférences 
allemandes  sur  l'étiologie  du  choléra. 

Du  mois  d'octobre  au  mois  de  décembre  1885,  une  épidémie  éclata  dans  la 
partie  sud  du  Finistère.  Son  étude  a  été  bien  faite  par  M.  Ch.  Monod  ('),  alors 
préfet  du  Finistère,  et  par  MM.  Proust  et  Charrin. 

Le  point  de  départ  de  cette  épidémie  fut  le  suivant  :  d'après  M.  Monod,  des 
marins  de  Concarneau  s'étaient  rencontrés  en  mer  avec  des  marins  thonniers, 
c'est-à-dire  pêcheurs  de  thons,  venant  d'Espagne,  où  l'épidémie  régnait.  La 
maladie  s'étendit  de  Concarneau  à  Penmarch,  au  Guilvinec,  à  Audierne,  à 
Douarnenez  et  à  Quimper.  Elle  régna  dans  10  communes,  sur  une  population 
de  40000  habitants,  causa  500  décès,  soit  1,24  pour  100  de  morts. 

Le  choléra  en  Espagne,  dans  l'Empire  ottoman  et  en  Perse  en  1889-90.  — 
En  1890,  une  épidémie  a  éclaté  dans  la  .province  de  Valence,  en  Espagne. 
Elle  est  restée  cantonée  à  la  péninsule  Ibérique,  où  elle  s'est  éteinte  grâce  sur- 
tout aux  mesures  sévères  prises  sur  la  frontière  française. 

L'origine  de  cette  épidémie  espagnole  a  été  très  discutée;  les  uns  l'ont  consi- 
dérée comme  le  résultat  d'une  importation,  les  autres  ont  cru  à  la  reviviscence 
sur  place  de  germes  laissés  par  l'épidémie  de  1885. 

En  1889-90,  le  choléra  éclata  en  Irak-Arabie  (^),  et  de  là  envahit  en  dix-huit 
mois  la  Mésopotamie,  la  Perse  occidentale,  la  Syrie  et  les  régions  limitrophes 
de  l'Anatolie,  faisant  approximativement  de  55  000  à  40  000  victimes. 

On  ne  peut  incriminer  une  renaissance  des  épidémies  anciennes,  puisque  les 
dernières  apparitions  du  choléra  en  Irak-Arabie  remontait  à  la  fin  de  1881. 
L'importation  s'est  faite  sans  doute  par  les  navires  du  British  India  C°,  venant 
de  Bombay,  où  le  choléra  sévissait  très  sévèrement. 

Au  Hedjaz,  l'importation  s'est  faite  par  la  mer  Rouge. 

«  C'est  toujours  à  l'origine  indienne  que  nous  sommes  forcés  de  remonter. 
Mais  désormais,  plus  encore  que  par  le  passé,  l'attention  de  l'Europe  doit  être 
appelée  sur  le  danger  permanent  que  pourront  lui  faire  courir  ces  deux  grands 
prolongements  de  l'océan  Indien,  qui,  à  l'orient  (golfe  Persique)  et  à  l'occident 

(')  Ch.  Monod,  Revue  d'hygiène,  1880,  p.  188. 

(^)  Proust,  Épidémie  de  choléra  dans  FEmpire  ottoman  et  en  Perse;  Acad.  de  méd., 
28  juillet  1891.  * 
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(mci-  Uoiii^'c),  s'a\anc('iil  coiiimc  deux  i^iaiids  bras  jiis(|i'rau\  porics  de  la  Mrdi- 
Icrraiirc.    »  (  Proiisl.)  ('). 

Épidémie  de  1892.  —  Tlioinol  a  ivsiiinô  en  ([iichjiics  mois  la  d()id)l('  maiTlii' 
de  i'(''|)idriiii('  <l('  l^iO'i  :  «  Deux  coiiranls  cholériques  partis.  Iiiii  des  bords  de  la 
( '.aspiciiiic  cl  (lourde  la  lia  utc  puissance  d'cxlonsioii  du  cboh'-ra  iudieu,  l'autre^ 
des  bords  de  la  Seiue  et  doué  d'iiue  faible  expausiou,  se  son!  rencontrés 
en  Belgique.  L'un  a  IVaiu'hi  en  deux  mois  les  milliers  de  kilomètres  cpii  sépa- 
rent la  Perse  de  Tb^urope  cenlrale:  laulre  a  mar<-lH''  \('rs  le  |)i'emier,  uielianl 
plus  de  (puiire  mois  à  parcourir  les  (pu'bpu-s  centaines  de  kilomètres  qu'il 
devait  IVaucliir  pour  opérer  sa  jonction.  »  L'é[)idéuiie  choléricpu'  reste  fixée  en 
Kuropci  jus(pi"eii   ISIIT). 

Marche  générale  des  épidémies.  —  Eu  résumé,  uous  voyons  ([ue  le  choléra 
est  originaire  de  llnde  et  que,  pour  venir  eu  Europe,  il  a  suivi  deux  voies  :  la  voie 
de  terre  dans  les  premières  épidémies,  la  voie  de  mer  dans  les  épidémies  de 
1865  et  de  1884. 

Dans  les  épidémies  qui  se  sont  propagées  par  la  voie  de  terre,  la  marche  a  été 
lente  et  s'est  faite  progressivement  par  étapes  successi^■es.  On  a  pu  suivre  la 
maladie  pas  à  pas,  venant  de  l'Inde  par  1  Afghanistan,  la  Perse,  jusqu'aux 
portes  de  l'Europe,  puis  quitter  Recht,  longer  le  bord  de  la  Caspienne  pour 
arriver  à  Astrakan  et  diffuser  en  Europe. 

Toute  épidémie  au  Hedjaz  est  une  conséquence  du  pèlerinage  de  la  Mecque; 
elle  y  est  apportée  par  les  pèlerins  indous.  La  Mecque,  comme  le  dit  E.  Hart,  est 
la  station  de  relai  du  choléra  entre  le  Bengale  et  l'Europe.  L'Egypte  peut  être 
alors,  comme  en  1865  et  1884,  un  troisième  foyer  intermédiaire.  La  voie  maritime 
est  la  plus  rapide;  elle  est  une  menace  perpétuelle  pour  l'Egypte  et  l'Europe. 

En  dehors  de  l'Inde,  des  foyers  d'endémie  cholérique  existent  dans  certaines 
contrées  d'Extrême-Orient,  en  Chine,  en  Corée,  au  Japon  (Proust).  Des  foyers 
endémiques  existant  dans  nos  possessions  d'Indo-Chine,  telles  que  la  Cochin- 
chine,  l'Annam  et  le  Tonkin,  nous  intéressent  plus  particulièrement.  Ils  peuvent 
être  le  point  de  départ  d'expansion  cholérique  en  Europe. 

Dans  les  épidémies  propagées  par  voie  maritime,  le  choléra,  parti  de  l'Inde, 
arrive  à  la  Mecque  et  gagne  Alexandrie,  qui  devient  un  nouveau  centre  d'émission. 

Les  ports  qui,  comme  Beyrouth,  Marseille,  Constantinople,  sont  en  commu- 
nication avec  Alexandrie,  deviennent  de  nouveaux  centres  qui,  à  leur  tour, 
seront  le  point  de  départ  de  nouvelles  émissions.  Ainsi,  un  navire  parti  de  Con- 
stantinople ira  infecter  Odessa  ;  un  malade  parti  de  Marseille  importera  le  choléra 
en  quelques  heures  à  Paris  (Proust)  (^). 

Ces  voies  de  propagation  sont  intéressantes  à  connaître  pour  les  mesures  à 
prendre  contre  l'invasion  du  choléra  en  Europe. 

Il  existe  enfin  en  Europe  un  choléra  de  reviviscence.  Le  choléra  peut  se 
réveiller  après  un  plus  ou  moins  long  temps.  La  reviviscence  peut  rester  pure- 
ment locale,  mais  elle  peut  aussi  s'étendre  à  un  territoire  plus  ou  moins  vaste, 
lel  le  choléra  d'Espagne,  en  1890,  et  celui  des  bords  de  la  Seine,  en  1892.  Les 
reviviscences  peuvent  avoir  une  grande  force  d'expansion,  telles  celles  de  1851 
et  de  1869. 

(M  Proust,  lor.  cit. 

(-)  Proust,  lor.  cil.,  p.  ytii. 
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Jusqu'à  présent,  le  choléra   asiatique    n'est  jamais    devenu    endémique   en 
Europe. 


ÉTIOLOGIE 

La  découverte  du  bacille  virgule  a  permis  d'éclaircir  une  série  de  points 
obscurs  dans  l'étiologie  du  choléra;  elle  a  permis  de  plus  de  confirmer  toute  une 
série  de  faits  acquis  par  l'épidémiologie. 

Examinons  d'abord  ces  faits  tels  qu'ils  nous  avaient  été  livrés  par  l'observa- 
tion, avant  les  découvertes  bactériologiques. 

L'infection  de  l'organisme  dans  le  choléra  se  fait  par  la  voie  digestive.  L'air, 
l'eau,  les  aliments,  les  vêtements,  servent  de  véhicule  aux  germes  infectants. 
L'observation  le  démontre. 

L'air  n'est  qu'un  véhicule  secondaire  et  sans  grande  importance  du  germe 
cholérique;  il  n'agit,  comme  ditThoinot,  que  dans  un  court  rayon.  L'air  infecté 
par  son  passage  au-dessus  des  fosses  d'aisance,  ou  à  travers  les  égouts,  infec- 
tera peut-être  directement  l'organisme  par  la  bouche  ou  les  voies  respiratoires. 

Veau  est  le  grand  véhicule  du  choléra.  La  théorie  hydrique,  née  en  Angle- 
terre où  elle  fut  d'abord  soutenue  par  Snovs^  et  Simon,  a  été  défendue  en  France 
par  MM.  Marey,  Brouardel  et  Thoinot. 

Dans  une  ville,  il  arrive  parfois  que  les  maisons  frappées  par  une  épidémie 
sont  celles  desservies  par  une  eau  provenant  d'une  source  contaminée. 

En  1884,  dans  sa  thèse,  Thoinot  a  soutenu  les  quatre  propositions  suivantes  : 

1°  Le  choléra  suit  volontiers  les  cours  d'eau,  et  particulièrement  ceux  de  faible 
importance,  les  torrents,  les  petites  rivières. 

2"  L'eau  est  un  agent  propagateur  du  choléra,  soit  à  petites,  soit  à  grandes 
distances. 

3°  Le  choléra  se  développe  manifestement  autour  de  puits,  de  fontaines,  dont 
l'eau  a  été  souillée  par  le  germe  cholérique. 

4°  Étant  données  plusieurs  agglomérations  soumises  à  une  épidémie  cholérique, 
toutes  autres  conditions  hygiéniques  étant  égales  de  part  et  d'autre,  celles-là 
souffriront  moins  de  l'épidémie  qui  auront  de  meilleures  eaux. 

La  même  année,  Marey  avait  formulé  à  l'Académie  la  proposition  suivante  : 

Parmi  toutes  les  influences  qui  peuvent  transmettre  le  choléra,  il  en  est  une 
qui,  par  son  intensité,  domine  toutes  les  autres,  c'est  la  souillure  (spécifique) 
des  eaux  livrées  à  l'alimentation  publique. 

Certains  aliments^  tels  que  le  lait,  les  salades,  les  crudités  contaminées  par  une 
eau  impure,  peuvent  servir  de  véhicule  au  choléra,  mais  les  faits  démonstratifs 
sont,  il  faut  le  reconnaître,  peu  nombreux. 

Des  faits  plus  nombreux  prouvent,  par  contre,  que  des  effets  de  tout  genre 
peuvent  servir  de  véhicule  à  la  maladie.  Plus  les  vêtements  sont  soustraits  à 
l'air,  plus  leur  pouvoir  de  transmission  est  durable  et  efficace. 

La  contagion  se  fait  au  contact  du  cholérique  ou  en  dehors  de  son  contact. 
La  contagion  directe  s'observe  chez  les  gens  qui  donnent  leurs  soins  aux  cho- 
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Irriqiios  cl  qui  conlinniiicnl  ainsi  Unii's  mains  par  les  (Irjcclions  des  malades; 
elle  s'obsorvo  cncoi-c  cIh'z  les  poi'sonncs  (pii  manicnl  l(;s  olTcls  des  cliolériciuos. 

La  conlat-ion  pciil  se  laiic  r^alcmcnl,  en  dehors  dn  conlacl,  à  dislanee,  elle/, 
des  ptM'sonnes  (|ni  manieni  le  jinj^c  on  les  vèlemeids  des  eholériquos.  Ainsi  sVx- 
pli(|neid  hien  des  fails  (rinl'eelion  chez  les  blanchisseuses,  on  chez  h'S  personnes 
rccevani  des  mai<handises  provenaid  d'un  foyer  cholérique. 

Le  choléra  peul  enfin  survenir  sans  (ju'on  puisse  dépister  le  moindi'c  r-on- 
lacl  direct  ou  indireel.  Il  ne  s'agil  |)as  là  de  choléra  sponlané,  cf)mme  1  ont  cru 
les  anciens,  mais  de  choléra  Iransmis  par  l'eau  polahle. 

Le  choléra  pandémique  est  loujours  propagé  par  riiomine.  Sa  vitesse  d'expan- 
sion est  donc  celle  des  moyens  de  locomotion  employés  par  Thomme.  La  propa- 
gation peul  ainsi  se  faire  par  contiguïté  ou  par  bonds,  et  dans  sa  dissémination, 
connue  dil  Thoinot,  le  choléra  rencontre  des  nœuds  de  renforcement  constitués 
par  les  agglomérations  humaines,  en  particulier  parles  pèlerinages,  les  foires  et 
les  fêtes.  On  sait  (ouïe  limporlance  <\n  pèlerinage  delà  Mecf|ne  poui-  la  diffusion 
du  choléi'a. 

Les  épidémies  se  développent  ordinairement  pendant  l'été  et  rautonnie,  pour 
s'apaiser  pendant  Ihiver,  mais  à  cette  loi  on  peut  trouver  des  exceptions. 

Le  choléra  a  plus  de  tendance  à  se  fixer  longtemps  dans  les  pays  du  Nord 
(|ue  dans  ceux  du  Midi.  Différentes  régions  limitrophes  peuvent  rester  plus  ou 
moins  longtemps  fra]>pées  par  le  fléau.  Nous  avons  vu,  lors  de  la  dernière  é[)i- 
démie,  le  choléra  s'installer  pendant  plusieurs  années  en  Bretagne. 

J.  Guérin  avait  soulevé  autrefois  la  question  de  la  conslitidion  nuklicalc  cJiolé- 
rique.  Sa  doctrine  s'appuyait  sur  ce  fait  <inc,  dans  une  contrée,  le  choléra  peut 
être  parfois  précédé  par  des  afl'ections  gastro-intestinales.  Le  fait  est  loin  d'être 
courant.  Il  est  de  toute  évidence  qu'une  diarrhée  antérieure  peut  préparer  le 
lerrain  au  choléra,  mais  «  la  constitution  dite  cholérique  n'est  que  l'action  pro- 
longée et  encore^  faible  de  la  cause  du  choléra  ».  (Thoinot.) 

Le  choléra  dans  une  localité  peut  être,  nous  l'avons  dit,  importé  par  l'homme. 
Le  sujet  qui  importe  ainsi  la  maladie  peut  être  un  cholérique  avéré,  ou  atteint 
d'une  simple  diarrhée,  ou  même  il  peut  être  indemne  de  tous  symptômes.  Dans 
ce  dernier  cas,  il  faut  admettre  que  le  sujet  portait  le  germe  à  la  surface  du 
corps  ou  des  vêtements  ou  que  le  germe  avait  traversé  son  intestin  sans  occa- 
sionner aucun  dommage  On  comprend  combien  est  saisissante  une  telle  impor- 
tation du  choléra. 

Le  choléra  peut  être  encore  importé  par  l'eau.  Dans  ce  dernier  cas,  l'apparition 
du  choléra  paraît  mystérieuse,  mais  une  enquête  attentive  apprend  que  Feau  d'une 
source  ou  d'une  rivière  a  été  souillée,  en  amont,  par  des  déjections  cholériques. 

La  diffusion  du  choléra  dans  une  localité  peut  se  faire  sans  contagion  directe 
de  sujet  à  sujet,  comme  cela  se  voit  dans  les  petits  villages. 

La  diflusion  se  fait  encore  par  l'eau  potable  à  la  façon  de  la  fièvre  lyphoïde. 
V\\  premier  cholérique  souille  une  eau  potable  et  désormais  la  maladie  frappe 
fcux-là  seuls  qui  font  usage  de  cette  eau,  telle  l'épidémie  de  Prades  rapportée 
par  Thoinot  en  l(S(S4. 

Dans  les  grandes  épidémies  des  villes,  les  divers  modes  de  diffusion  sont  tou- 
jours coml)inés.  L'eau  est  le  grand  vecteur  de  la  maladie,  mais  chaque  cholé- 
ricpie  peut  produire  par  contagion  des  foyers  secondaires  de  rue  ou  de  maisons. 
("cite  contagion  trouve  des  moyens  de  propagation  facile,  lorsqu'elle  tombe  dans 
des  milieux  encombrés  et  misérables,  dans  les   dépôts  de  mendicité,  dans  les 
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prisons,  les  asiles  et  les  hôpitaux  par  exemple.  Les  rues  étroites  et  malpropres 
sont  les  foyers  primitifs  des  villes.  Dans  répiclémie  de  Paris  en  188-4,  ce  sont  les 
ruelles  du  faubourg  Saint-Antoine  qui  ont  été  les  premières  atteintes. 

On  a  souvent  signalé  la  recrudescence  d'une  épidémie  à  la  suite  d'un  orage 
ou  d'une  pluie  abondante.  C'est,  sans  doute,  en  souillant  les  eaux  potables  d'un 
pays,  en  mêlant  à  ces  eaux  toutes  les  immondices  répandues  sur  le  sol,  immon- 
dices qui  renferment  le  germe  cholérique,  que  les  orages  agissent  sur  la  marche 
d'une  épidémie (Thoinot), 

La  durée  des  épidémies  dans  une  localité  varie,  nous  l'avons  vu,  de  quelques 
semaines  à  quelques  années. 

La  reviviscence  de  certaines  épidémies  est  due,  avant  tout,  à  ce  fait  que  le 
germe  cholérique  n'avait  pas  disparu  des  eaux  potables  des  localités,  comme  en 
témoignent  les  recherches  bactériologiques  de  Blachstein  et  de  Sanarelli. 

Le  choléra  peut  récidiver  chez  le  même  individu,  même  au  cours  d'une  même 
épidémie. 

Le  sexe  est  sans  influence;  on  peut  être  atteint  à  tout  âge,  mais  les  vieillards, 
surtout  ceux  réunis  dans  les  asiles,  paient  le  plus  lourd  tribut. 

Le  choléra  sévit  surtout  dans  les  classes  pauvres,  sur  les  alcooliques,  les  sur- 
menés, les  convalescents  de  maladies  graves,  sur  tous  ceux  en  un  mot  qui  sont 
en  état  de  misère  physiologique  ou  pathologique. 

Si  les  professions  de  blanchisseur,  de  médecin,  d'infirmier,  prédisposent  à  la 
maladie,  c'est  parce  que  ceux  qui  les  exercent  sont  en  contact  répété  avec  le 
germe  cholérique. 

Les  individus  ne  sont  pas  égaux  devant  le  choléra.  Certains  sujets  soumis  aux 
mômes  causes  de  contamination  sont  atteints  par  la  maladie,  tandis  que  d'autres 
restent  indemnes.  La  sensibilité  de  certaines  personnes  à  l'intoxication  cholé- 
rique est  si  faible,  qu'elles  peuvent  avoir  dans  leur  selles  des  bacilles  cholé- 
riques, sans  avoir  jamais  présenté  le  moindre  symptôme  de  la  maladie.  Nous 
verrons  dans  un  autre  chapitre  le  rôle  que  M.  Metchnikoff  fait  jouer  aux  asso- 
ciations microbiennes  pour  expliquer  cette  sorte  d'immunité. 

La  question  des  immunités  locales  est  une  des  plus  intéressantes  de  celles 
qui  touchent  à  l'étiologie  locale.  On  sait  que  l'usage  d'eaux  contaminées,  la 
saleté  et  l'encombrement,  sont  les  facteurs  principaux  du  choléra.  Certaines 
localités  à  eau  contaminée  se  sont  pourtant  toujours  montrées  réfractaires  ;  on 
peut  y  observer,  lors  de  certaines  épidémies,  quelques  faits  isolés,  mais  la  mala- 
die n'arrive  pas  à  y  faire  foyer.  L'immunité  des  régions  du  plateau  Central  et 
surtout  de  Lyon  et  de  Versailles  est  classique. 

Pettenkofer  a  fait  jouer  un  rôle  important  à  la  variation  de  la  nappe  d'eau 
souterraine.  Sa  théorie  a  eu  un  retentissement  tel  que  nous  ne  pouvons  la 
passer  sous  silence. 

On  avait  déjà  voulu  trouver  dans  la  composition  géologique  du  sol  la  cause 
des  immunités  locales.  Boubée  et  Foucault  en  France  se  sont  faits,  il  y  a  long- 
temps déjà,  les  défenseurs  de  cette  théorie.  C'est  à  la  nature  plus  ou  moins 
compacte  du  sol  et  non  plus  à  sa  composition  géologique  que  Pettenkofei- 
attribue  les  variations  locales  des  épidémies  de  choléra.  Pour  lui,  les  terrains 
d'alluvion,  perméables  à  l'eau  et  aux  matières  organiques,  sont  des  miHeux 
tout  prêts  pour  la  diffusion  du  choléra,  lorsqu'ils  ont  été  imprégnés  par  les 
déjections   cholériques.    Si   les  localités    d'altitude   jouissent    d'une  immunité 
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relative,  ce  serait  en  raison  dt*  la  (K'-clix  ilr  du  -(A.  (|iii  tncililciail  les  iiililtia- 
lioiis  vers  les  localités  plus  basses. 

D'après  PettcnkolVr.  l'intensité  dn  choléra  serait  en  rap|)()ri  a\rc  les  variations 
de  la  hauteur  de  la  napi>e  d'eau  souterraine.  Pour  lui,  lorscpie  la  nappe  d'eau 
s'élève,  le  choléra  diniinue.  cl  r(''(ipro(piemenl.  (lelle  inlluence,  disent  Cornil  et 
Habès,  s'est  montrée  à  Munich  et  ne  s'est  pas  luontiée dans  d'autres  localités.  En 
résumé,  la  durée  et  l'extension  des  épidémies  sont  liées  :  1"  aux  propriétés  phy- 
siques du  sol  (perméabilité)  :  nous  y  avons  fait  allusion  plus  haut;  2"  à  la  quan- 
tité d'eau  (piil  contient:  .""  aux  matières  organicpu's  cpiil  renferme. 

dette  théorie  s'est  montrée  souvent  en  défaut  cl  a  ('lé  prescpic  complètement 
abandonnée  malgré  l'appui  cpiavaient  semblé  lui  douiici-  les  expériences  de 
llueppc. 

M.  .Mctchnikoir  a  donni' de  riininiinité  locale  dcvs  ex[)lications  ([ue  nous  aurons 
à  exposer  plus  loin. 


BACTÉRIOLOGIE 

Bien  (|u"en  18  il)  Fouchet,  Britlan  et  Swayne  aient  vu  des  bacilles  courbes 
dans  les  selles  des  cholériques,  et  que  Budd  ait  constaté  leur  présence  dans 
les  eaux,  c'est  à  R.  Koch  que  revient  l'honneur  d'avoir  découvert,  en  18H5, 
l'agent  pathogène  du  choléra,  le  bacille-virgule,  le  vibrion  qui  porte  son  nom. 
Depuis,  de  nombreux  auteurs  se  sont  attachés  à  l'étude  de  cette  bactérie. 
Mais,  h  mesure  que  les  travaux  se  sont  multipliés,  la  ([uestion  a  perdu  de 
sa  simplicité.  Au  début,  en  clfet,  on  ne  constatait  la  présence  du  vibrion 
<'holérique  que  dans  les  selles  des  malades  et  dans  les  eaux  en  temps  dépi- 
démie.  Plus  tard,  on  a  isolé  dans  les  eaux,  dans  la  terre,  dans  les  selles 
lie  gens  sains  ou  malades  de  nombreux  vibrions,  se  rapprochant  plus  ou 
moins  par  leur  morphologie,  par  leurs  caractères  de  culture,  par  leur  action 
sur  les  animaux,  du  vibrion  de  Koch.  La  notion  d'espèces  cholériformes 
s"est  ainsi  imposée  peu  à  peu,  compliquant  l'étude  bactériologique  du  choléra, 
et  permettant  même  la  mise  en  discussion  du  caractère  spécifique  du  bacille- 
virgule. 

On  conçoit  combien  cette  question  importe  au  triple  point  de  vue  de  la  bacté- 
riologie, de  Ihygiène  et  du  diagnostic.  Aussi  après  avoir  décrit  les  caractères 
principaux  du  vibrion  de  Koch,  ceux  qui  le  rapprochent  ou  le  ditïérencient 
des  vibrions  multiples  que  l'on  a  isolés  de  différents  milieux,  essaierons-nous 
de  résumer  les  conclusions  qui  semblent  s'imposer  à  ce  sujet,  dans  Tétat  actuel 
de  la  science. 

Morphologie  du  vibrion  cholérique.  —  Les  bacilles  du  choléra,  vus  sur 
des  préparations  faites  avec  des  matières  fécales,  mesurent  de  la,5  à  ^ix,5  de 
longueur  et  0|j.,o  à  Ou., 6  de  largeur;  ils  sont  en  général  recourbés  en  arc,  d'où 
leur  nom  de  bacilles-virgules:  ils  sont  un  peu  moins  longs  que  les  bacilles  de 
la  tuberculose,  mais  plus  larges.  Ils  se  présentent  parfois  sous  forme  d'une 
S  italique,  quand  deux  bacilles  sont  placés  bout  à  bout  et  en  sens  contraire 
de  leur  concavité;  ils  se  présentent  encore  sous  forme  de  petits  bâtonnets 
droits,  c{uand  ils  se  présentent  par  leur  convexité  ;  ils  se  colorent  facilement 
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FiG.  li. 

a.  Baciles  du  choléra  à  un  grossis- 
sement de  800  diamètres. 

5.  Colonies  du  bacille  du  choléra 
développées  sur  une  plaque  de 


par  les  couleurs  basiques  d'aniline,  ou  encore  par  la  solution  diluée  de  fuchsine 
de  Ziehl;  ils  sont  décolorés  par  la  méthode  de  Gram. 

C'est  là  l'aspect  type  du  bacille-virgule,  celui  décrit  primitivement  par  Koch. 
Depuis  1892,  aussi  bien  dans  les  eaux  que  dans  les  matières  fécales,  divers 
bactériologistes  ont  trouvé  des  vibrions  atypiques,  dont  on  ne  saurait  mécon- 
naître la  nature  cholérigène. 

Ainsi,  la  forme  des  vibrions  est  variable.  Après  M.  Metchnikofî  ('),  on  peut, 

en  décrire  deux  types  distincts.  Le  premier  type  est 
constitué  par  des  vibrions  courts  et  recourbés  en 
virgule  ;  c'est  celui  décrit  par  Koch  qu'on  retrouve 
dans  la  plupart  des  selles  des  cholériques,  et  qui  a 
été  isolé  à  Hambourg,  à  Angers  et  dans  les  eaux 
de  la  Seine,  à  Saint-Cloud.  Le  deuxième  type  est 
représenté  par  des  filaments  longs  et  minces, 
presque  droits  ou  spirales.  Il  a  été  trouvé  lors  des 
épidémies  de  Massaouah,de  Paris  1884,  de  Gochin- 
chine,  de  Gand.  Entre  ces  deux  formes  sj)éciales, 
on  peut  constater  toute  une  série  d'intermédiaires. 
Ges  types,  d'après  Metchnikofî,  sont  assez  con- 
éiatinVen  21  heures',  avec  un  stauts,  et  conservcnt  Ics  mêmcs  Caractères  après 

srossissement  de  60  diamètres.  ,.  ,.  •,.  ,    -.■n 

(D'après  Cornii  et  Babês).  culture  sur  divcrs  milicux  nutritits  ou  même  après 

passage  chez  l'homme.  Il  n'est  cependant  pas  tou- 
jours impossible  de  les  transformer  l'un  dans  l'autre.  Déjà  Gornil  et  Babès 
avaient  constaté  que,  si,  dans  les  cultures  jeunes,  la  forme  en  virgule  est  nette, 
dans  les  cultures  plus  anciennes  on  trouve  des  éléments  en  spirale  ou  des 
pseudo-filaments  formés  par  des  bacilles  disposés  bout  à  bout,  et  qu'en  gênant 
la  multiplication  des  bactéries,  par  exemple  en  ajoutant  à  la  gélatine  10  pour  100 
d'alcool,  on  obtient  des  spirilles  ou  de  longs  filaments  ondulés.   Metchnikoff, 

à  son  tour,  a  montré  d'une 
part  que,  par  inoculation  à 
des  cobayes  vaccinés  ou  par 
passage  dans  le  tube  dig-estif 
de  cobayes  non  préparés  par 
le  procédé  de  Koch,  on  trans- 
forme les  variétés  filamen- 
teuses en  vibrions  courts  et 
recourbés  et,  d'autre  part, 
que  dans  les  vieilles  cultures 
de  vibrions  courts,  on  trouve 
des  formes  longues.  Ge  sont 
là  des  exemples  du  pléiomor- 
phisme  des  vibrions  cholé- 
riques, pléiomorphisme  si  fréquent  parmi  les  bactéries.  Ges  transformations  ainsi 
obtenues  ne  sont  pas  stables.  Metchnikoff  a  pu  cependant  transformer  le  vibrion 
d'Angers,  qui  est  un  vibrion  court,  en  une  race  stable  de  forme  allongée,  en  le 
conservant  pendant  plus  ou  moins  longtemps  à  36  degrés  dans  l'eau  peptonisée 
à   1   pour  100.  Gette  nouvelle  race  reste   stable   et  garde  sa  forme   dans  les 

(*)  El.  Metchnikoff,  Sur  la  variation  artificielle  du  vibrion  cholérique.  Annales  de  l'Inst. 
Pasteur,  1894,  p.  257. 
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du  bacille  du  choléra. 

(D'après  Cornil  et  Babès.) 
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ilifiV'Ponls  milieux  do  ciilltire  cL  après  iiux-iilulion  au  cobaye.  Sur  pomme  (]o 
leri-e  acide  elle  douue  d(>s  roi'i)s  li'ès  loupes  en  rorrne  de  spii-ales  tandis  (jue  la 
race  |)riiiiili\e  donne  des  corps  rcnll(''s  en  loinican  courts  cl  lra])us. 

Au  l)onl  de  (pndtpies  jours,  on  \()il  appai-aîlr(>  aux  exLrcniiU'-s  d(!S  bacilles  des 
pelils  coi-puscules  arrondis  ([ni  deviennent  de  plus  en  j)lusabondantset  finissent 
par  exister  seuls.  En  rcpitpiant  de  vieilles  cultures  ne  contenant  plus  que  de  ces 
corpuscules  on  obtient  des  cultures  de  vibrions.  Ces  corj)uscules  correspondent 
aux  coi'px  inùrifornii'x  d(>  l'\'i'ran.  lluc|)pe  les  considcrail  à  lorL  comnu;  des 
spores. 

On  aduicl   ^cnéraleiuenl    (\\ic  le  vibrion   d(\   Koch  se  re|)r(j<hiil   par  (li\isions. 

Les  bacilles-virgules  sont  1res  mobiles.  Ils  présentent  des  mouNcments d'oscil- 
lation sur  place  et  des  mouvements  de  translation.  Leur  mobilité  est  duc  à 
TexistiMice  de  cils  vibratiles,  constatés  déjà  par  Cornil  et  Babès  en  1884,  mais 
bien  mis  en  évidence  par  le  procédé  de  coloration  de  Lœffler  et  par  celui  plus 
récent  de  Nicolle  et  Morax.  Ces  derniers  auteurs  ont  constaté  Texistence  de 
deux  types  bien  nets  de  vibrions,  les  uns  n'ayant  qu'un  seul  cil  situé  à  lune  des 
extrémités  (vibrions  de  Scbang-haï,  Hambourg,  Courbevoie,  Angers),  les  autres 
présentant  quatre  cils  (vibrions  de  Massaouab,  de  Calcutta,  Paris  1884)  :  géné- 
ralement on  observe  deux  cils  à  chaque  extrémité,  quelquefois  il  y  en  a  trois  à 
l'une,  un  seul  à  l'autre,  parfois  ils  sont  tous  les  quatre  à  la  même  extrémité, 
L'existence  de  cils  n'est  pas  constante;  il  existe  un  vibrion  indien  provenant  du 
laboratoire  de  Koch  qui  ne  possède  pas  de  cils. 

Cultures.  —  Le  bacille-virgule  se  développe  bien  sur  les  milieux  usités  en 
bactériologie  :  gélatine,  gélose,  pomme  de  terre,  bouillon,  etc. 


Gélatine.  —  Le  vibrion  cholérique  pousse  à  la  température  ordinaire,  mais 
il  se  développe  mieux  à  ^^^  et  au-dessus.  Aussi  a-t-on  conseillé  l'emploi  d'une 
gélatine  à  10  pour  100. 
(Koch),  '25  pour  100, 
(Elsner),  qui  permettent 
d'utiliser,  la  première  une 
température  de  22^,  la 
seconde  une  température 
de  27".  On  a  même  con- 
seillé l'emploi  d'une  gela 
tine  avec  albuminates  al- 
calins mais  sa  prépara- 
tion est  un  peu  trop 
compliquée. 

Sur  les  plaques  de  gé- 
latine, les  colonies  du  vibrion  cholérique  se  développent  de  la  façon  suivante  : 
un  petit  disque  formé  par  un  amas  de  poussière  s'élève  au  centre;  autour  de  cet 
amas  apparaissent  deux  cercles  :  l'un  est  granuleux  et  l'autre  est  clair  non 
granuleux.  La  gélatine  est  liquéfiée  entre  le  centre  et  le  premier  cercle.  Les 
cultures  ont  une  coloration  jaunâtre  et  une  certaine  transparence.  Lorsque  les 
colonies  sont  très  confluentes  sur  la  plaque,  elles  se  rapprochent,  se  réunissent 
et  on  voit  de  petits  flocons  dans  la  gélatine  liquéfiée. 

TRAITÉ    DE   MÉDECINE,    "I'   édif.    —    II.  ^1 
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Sur  gélatine  ensemencée  par  piqûre,  la  culture  est  caractéristique.  Après 
deux  jours  d'ensemencement  apparaît  dans  la  gélatine  une  masse  grise  transpa- 
rente, présentant  la  forme  générale  d'un  cône  à  extrémité  dirigée  en  bas  et 
terminée  parfois  par  un  prolongement  blanchâtre.  Au  bout  de  quelques  jours, 
une  grande  partie  de  la  gélatine  se  liquéfie  ;  elle  est  comme  laiteuse  ou  granu- 
leuse dans  sa  partie  inférieure.  La  liquéfaction  de  la  gélatine  est  très  lente,  si 
bien  qu'il  faut  au  moins  huit  jours  pour  qu'elle  soit  liquéfiée  dans  sa  presque 
totalité;  dans  les  premiers  jours  de  cette  culture  il  existe  toujours  à  la  surface 
du  milieu  une  sorte  de  rétraction  sous  forme  de  bulle  d'air. 

Sur  gélose  inclinée  à  57",  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  se  développe  une 
bande  saillante,  transparente,  blanchâtre,  qui  brunit  en  vieillissant. 

Pomme  de  terre.  —  La  propriété  du  bacille-virgule  de  se  développer  sur  la 
pomme  de  terre  a  été  matière  à  discussion.  Tandis  que  Koch,  Baumgarten,  etc., 
disent  que  le  vibrion  cholérique  donne  sur  la  pomme  de  terre  normalement 
acide,  entre  50°  et  57",  une  culture  abondante  gris  brunâtre,  mais  ne  pousse  pas 
sur  elle  au-dessous  de  16"  à  18",  Krannhals  avance  qu'il  ne  s'y  développe  pas  ou 
à  peine,  quelle  que  soit  la  température.  Par  contre,  d'après  Krannhals,  le  vibrion 
pousserait  très  bien  sur  la  pomme  de  terre  normalement  alcaline  ou  alcalinisée 
par  addition  de  quelques  gouttes  d'une  solution  de  bicarbonate  de  soude  à  1  ou 
2  pour  100,  et  cela  aussi  bien  à  16°  qu'à  57°  :  la  culture,  d'abord  d'un  blanc  sale, 
est  ensuite  jaune,  puis  rouge  brun,  et  enfin,  après  15  à  20  jours,  cette  culture 
est  brillante,  crémeuse  et  exhale  une  odeur  d'abricot.  Voges  a  donné  la  raison 
de  ces  divergences.  D'après  lui,  la  réaction  neutre,  alcaline  ou  acide  de  la 
pomme  de  terre  n'a  pas  d'influence  sur  le  développement  du  vibrion;  ce  qui  est 
important,  c'est  la  présence  d'un  sel  de  soude.  En  effet  le  bacille  se  développe 
abondamment  de  20"  à  57"  si  l'on  ajoute  du  chlorure  de  sodium,  ou  de  la  lessive 
de  soude  à  0.25  pour  100  ou  de  la  solution  aqueuse  de  soude  caustique  à  ce 
même  titre,  substances  qui  rendent  peu  alcalin  le  milieu  primitivement  acide. 
Le  vibrion  se  développe  très  faiblement  au  contraire  et  seulement  à  57",  si  on 
confère  au  milieu  la  même  réaction,  en  l'arrosant  avec  des  solutions  analogues 
d'un  sel  de  potasse. 

Bouillon.  —  Le  bacille-virgule  pousse  rapidement  dans  le  bouillon  de  viande 
et  dans  l'eau  peptonée  salée  à  1  pour  100;  il  se  produit  un  trouble  uniforme 
au  milieu,  puis  en  raison  de  l'affinité  du  vibrion  pour  l'oxygène,  il  se  forme  un 
voile  à  la  surface.  Nous  verrons  comment  la  culture  en  eau  peptonée  est 
employée  pour  le  diagnostic  bactériologique  du  bacille-virgule. 

Le  vibrion  pousse  également  bien  dans  le  lait,  qu'en  général  il  ne  coagule 
pas  ;  on  a  cependant  isolé  quelques  échantillons  qui  amènent  la  coagulation  du 
lait.  Le  vibrion  se  développe  encore  dans  le  liquide  d'Uschensky  formé  de 
substances  chimiquement  définies,  et  dans  l'eau  de  touraillon  (G.  Roux). 

Le  bacille-virgule  se  cultive  encore  sur  l'œuf.  On  peut  ensemencer  des  plaques 
faites  avec  le  blanc,  ou  ensemencer  directement  l'œuf  lui-même  (Hueppe  et 
H.  Scholl)  ;  il  pousse  dans  ce  dernier  cas  en  dégageant  de  l'hydrogène  sulfuré. 

Dans  le  bouillon  ou  l'eau  peptonisée,  le  bacille-virgule  donne  la  réaction  du 
rouge-choléra  (Choléra-Roth),  dont  l'existence  est  considérée  par  Koch  comme 
caractéristique  de  la  nature  cholérique  d'un  vibrion.  Cette  réaction  consiste  en 
une  teinte  rouge  qu'on  obtient  en  ajoutant  à  une  culture  récente  en  eau  peptonée 
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quel(iuos  goullcs  «l'acide  a/()li(|iic,  daiide  snl(uri(|ii('  ou  mriiic  d'acide  chlor- 
hvdi'itpio.  Pour  (\\w  la  r(''aili(»u  ail  loulc  sa  Nalcur,  il  laul  «juc  l'acido  soi! 
pur,  cl  sans  uiciant'c  d  acide  a/.oleu\.  I.a  colorai  ion  rou^c  c<l  duc  en  ellel  à 
nu  uiélan<4('  d'indol  cl  dacide  a/.olciix.  Or,  le  l)acille-\  iri^ule,  en  milieu  pep- 
loin-,  (louu(î  à  la  lois  de  Tiudol  cl  lui  uilrile.  par  d(''c(»iu|>osil  iou  de  la  matière 
alliuuiiuoïde.  L'addiliou  d  un  acide  Iran^l'oruic  le  uilrile  eu  acide  azolenx,  d'où 
appaiilion  de  la  réacliou. 

l)'aiilres  bacléries  onl  la  propriéléde  falaicpu-r  de  liudol,  mais  seul,  le  vibrion 
clu)léri<{u<^  fabrique  en  même  temps  iiu  uilrile.  Aussi  avec  les  autres  bactéries, 
pour  avoir  la  réaction  de  l'indol,  laul-il  ajoider  un  uilrile  ou  de  l'acide  nilreiix. 
r/esl  ce  (pii  se  [M'oduil  pour  le  colibacille  el  cei'Iains  vibrions  pseudo-cholériques. 
'  Le  vibiion  de  Finkler  el  Piior  doiuie  la  mém(;  réaction  que  le  bacille-virgule, 
mais  beaucoup  |)lus  leideuieid  el  seulement  a])rès  quatre  joiu's  de  culture  à  T)?". 

La  réacliou  du  rouge-clioléi'a  .peut  man([uer  à  des  vibrions  nettement  cliolé- 
ri(pies,  tels  (jue  le  vibrion  i/r  Hniiii\  isolé  des  selles  d'indi\idus  atteints  de 
choléra  par  Celli  et  Sanlori.  Elle  peut  se  montrer  d'autre  part,  chez  des 
vibrions  cholérigènes  isolés  des  eaux  de  localités  non  suspectes  (Sanarellij. 

Action  des  agents  physiques.  —  Température.  —  Le  bacille  du  choléra  se 
déve!o[»pe  bien  à  _*(>",  mais  la  température  qui  lui  convient  le  mieux  est  comprise 
entre  oO"  et  58°.  Son  dévcdoppement  se  ralentit  au-dessous  de  16°;  cependant,  il 
peut  même  pousser  entre  10"  et  12"  (Kasansky);  au  delà  de  ces  températures 
extrêmes,  quoique  sa  prolil'éralion  soit  arrêtée,  il  n'en  garde  pas  moins  sa  vita- 
lité. Il  résiste  à  un  froid  très  intense,  à  une  température  de  —  10"  (Koch),  de 
—  21", 8  (Uffelmann),  de —  7)0°  (Kasansky);  l'exposition  <à  ces  basses  tempéra- 
tures atténue  cependant  sa  \irulence  (Montefusco). 

Le  vibrion  est  moins  résislaul  à  la  chaleur  qu'au  froid.  S'il  supporte  durani 
plusieurs  jours  la  tempér;dure  de  45",  il  est  tué  après  quelques  jours  d'exposi- 
tion à  50",  et  il  est  détruit  rapidement  à  75". 

f.i/iiiière.  —  La  lumière  dilluse,  d'après  Palermo,  fait  perdre  rapidement,  en  5 
ou  ♦')  heures,  sa  mobilité  au  vibrion  de  Massaouah  cultivé  en  bouillon;  la  lumière 
solaire  lui  fait  perdre  sa  \  iruleuce  en  4  heures. 

l)ei<siccali<)n.  —  Le  vibiàon  cli()!r>ri([ue  résiste  mal  à  la  dessiccation.  LTne  culture 
desséchée  sur  lamelle  meuri  en  \  ingt  minutes  (Koch).  Il  faut  cependant  faire 
(pieli[ucs  restrictions  sur  celte  action  de  la  sécheresse.  Guyon  a  montré  que 
la  vitalité  est  beaucoup  plus  longue  quand  on  produit  la  dessiccation  à  l'aide 
de  l'exsiccateur  sulfurique  ipie  k>rsqu"elle  se  fait  à  l'air  libre.  Dans  le  premier 
cas,  la  dessiccation  est  cependant  l)eaucoup  plus  complète. 

Pression  boroinélriijue.  —  Le  bacille-virgule  se  développerait  mal  à  une  pression 
de  720  millimètres  et  au  delà  de  050  mètres  d'altitude,  d'après  Klebs.  On  a 
voulu  expliquer  par  là  l'imuiunitédes  localités  situées  à  une  haute  altitude,  mais 
nous  avons  vu  plus  haut  «[ue  cette  immunité  n'était  pas  absolue  et  en  tout  cas 
devait  être  attribuée  à  d'auti-es  causes. 

Résistance  aux  agents  chimiques.  —  Les  acides  arrêtent  en  général  le  dé^e- 
loppement  des  bacilles  du  choléra.  Le  suc  gastrique  est  pour  eux  un  poison, 
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Le  sublimé,  le  sulfate  de  cuivre,  la  quinine  sont  les  agents  qui  ont  sur  lui 
l'action  microbicide  la  plus  puissante.  Le  sublimé  à  1/10  000%  le  sulfate  de 
cuivre  à  1/25  000%  la  quinine  à  I/dOOG"^  empêchent  son  développement. 

Vitalité  dans  les  matières  fécales.  —  Les  vibrions  cholériques  vivent  peu  de 
temps  dans  les  déjections  des  malades,  comme  Koch  l'a  montré  le  premier. 
D'après  Abel  et  Claussen,  ils  disparaissent  généralement  en  1  ou  2  jours; 
mais  cependant,  dans  certains  cas,  on  peut  encore  les  retrouver  au  bout  de  20 
ou  50  jours.  Karlenski  les  a  même  décelés  après  7  semaines.  Zea  Bey  ne  les 
a  pas  retrouvés  dans  des  selles  conservées  pendant  3  à  6  mois  dans  des  flacons 
stérilisés. 

Cette  destruction  rapide  est  liée  à  la  coexistence  des  agents  habituels  de  la 
putréfaction  des  matières  fécales.  Koch  avait  déjà  signalé  le  fait;  les  expériences 
de  Kaupe,  de  Kitasato  ont  démontré  sa  réalité.  En  mélangeant  des  cultures  de 
bacilles-virgules  à  des  selles  fraîches,  ces  expérimentateurs  ont  constaté  que  les 
vibrions  disparaissent  en  un  temps  variant  de  1  à  5  jours;  leur  survie  peut 
aller  jusqu'à  25  jours,  si  le  mélange  est  fait  après  stérilisation  préalable  des 
matières  fécales. 

Il  faut  tenir  compte,  en  outre,  de  la  température  à  laquelle  sont  conservées  les 
selles.  Après  mélange  de  vibrions  cholériques  à  des  selles  diarrhéiques  ou  non, 
la  survie  est  de  2  à  4  jours  à  la  température  de  +  17"  à  +  22°  et  seulement  de 
24^heures  à  la  température  de  H-  7°  à  -h  9°  (Uffelmann). 

Les  vibrions  cholériques  se  retrouvent  dans  les  selles  des  malades  jusqu'au 
2 0*^  jour  de  la  convalescence  (Terni  et  Pellegrini)  et  même  jusqu'au  48*^  jour 
(KoUe).  Ils  peuvent,  en  outre,  exister  en  temps  d'épidémie  dans  les  déjections  des 
personnes  saines  en  apparence,  comme  l'ont  montré  Abel  et  Claussen.  Ce  sont  là 
des  faits  intéressants  à  connaître,  caries  déjections  des  cholériques  sont,  comme 
nous  l'avons  vu,  le  véhicule  habituel  du  contage.  D'autre  part,  la  présence  du 
bacille  dans  les  selles  de  sujets  non  cholériques  explique  la  possibilité  de  transmis- 
sion de  la  maladie  par  des  personnes  saines  en  apparence. 

Vitalité  dans  le  sol.  —  Les  matières  fécales  peuvent  souiller  le  sol;  il  est  donc 
important  de  savoir  ce  que  deviennent  les  vibrions  dans  ces  conditions.  Leur 
vitalité  dépend  surtout  du  degré  d'humidité  du  milieu.  Giaxa,  ensemençant  sépa- 
rément de  la  terre  de  jardin,  de  l'argile,  du  sable  stérilisé,  a  observé  que  dans 
ces  conditions  une  humidité  de  15  pour  100  pour  la  terre  de  jardin  et  l'argile,  de 
8  pour  100  pour  le  sable,  est  suffisante  pour  permettre  la  pullulation  des  germes. 
Dempster  a  vu  que,  avec  une  légère  humidité,  les  vibrions  vivent  7  jours  dans 
le  sable  blanc,  33  jours  dans  le  sable  jaune  ou  la  terre  de  jardin;  mais  qu'ils 
meurent  en  3  ou  4  jours  dans  un  milieu  absolument  sec. 

D'ailleurs,  comme  pour  les  matières  fécales,  il  faut  tenir  compte  de  la  présence 
concomitante  de  bactéries  vulgaires,  présence  qui  diminue  la  durée  de  la  survie 
du  vibrion  cholérique. 

Vitalité  dans  l'eau.  —  Nous  avons  vu  le  rôle  que  l'on  fait  jouer  à  l'eau  de 
boisson  dans  la  dissémination  du  choléra.  On  conçoit  que  les  bactériologistes 
aient  multiplié  les  expériences  pour  étudier  artificiellement  la  vitalité  du  vibrion 
dans  les  diverses  eaux  où  ils  l'ensemençaient. 

La  durée  de  la  survie  du  vibrion  cholérique  varie  avec  la  nature  des  eaux 
ensemencées. 
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Kocli  le  piTiiiicr  ii\;iil  r;i|)|)()i-l(''  (|ii('  le  \il)ri()n  pciil  \i\r('.  |)('ii(l;uil  Tii)  jours, 
<l;iiis  rcjHi  (le  puils;  pour  Saiili-Sirciia,  il  ny  vhraiL  (juo  pondjuil  (*>  jours. 

D.ins  ICiu  (l<>  l'iviri'c,  lii  survies  est  de  oO  joui-s  pour  re;iu  de  lOurcq,  do 
nrjjours  |)()nr  l'cjiu  dr  ^';luur  (Slraii^  cl  lJid)Mri'v),  de  7  ;'i  I  Ti  joiu-s  pour  ICau  du 
Rliin  (Slul/.cr  cl  liurri). 

L'eau  du  (iani^o,  (ra[)rcs  llaH'kiuc,  coulraircuicul  à  ce  (pic  Fou  pourrai!  penser, 
sérail  l)aclcricide. 

Dans  Tcau  de  uier,  la  survie  serait  de  4  jours  (Sanli-Sii-cna);  K(K-h  l'a  eepen- 
danl  e()uslalc(>  après  SI  jours  dans  Teau  du  port  de  Marseille,  et  UlVelinann  Ta 
conslalée  seulement  après  6  jours  dans  l'eau  du  port  de  Rostock. 

Dans  l'eau  d'égoul,  la  survie  est  de  2  à  7y  jours  (Sanli-Sirena),  de  7  à  1."  jours 
(Slul/.cr  cl  liurri). 

(loninie  on  le  voit,  les  discordances  sont  nombreuses,  et  divers  facteurs  doivent 
entrer  en  cause  pour  les  expliquer.  C'est  ainsi  qu'il  faut  tenir  compte  des  asso- 
ciai ions  avec  les  saprophytes  (Santi-Sirena),  de  la  température  (Uffelmann),  de 
la  slagnalion,  de  la  vase  accumulée  au  fond  de  l'eau,  vase  où  les  vibrions  se  con- 
servent beaucoup  plus  longtemps  que  dans  l'eau  elle-même  (Wernicke). 

En  tout  cas,  le  vibrion  vit  assez  longtemps  dans  l'eau  pour  permettre  la  diffu- 
sion de  la  maladie  par  son  enlremise. 

Vitalité  Sur  le  linge.  —  Le  bacille  de  Koch  peut  conserver  sa  vitalité  .'pendant 
i  jours  sur  le  linge  sec,  pendant  12  jours  sur  le  linge  humide  (Ulfelmann).  Si 
les  vêlements  souillés  sont  conservés  à  l'abri  de  la  lumière,  on  peut  retrouver 
le  vibrion  vivant  au  bout  de  7  mois  (Karlinski).  Ces  constatations  ont  leur  impor- 
tance, car  elles  peuvent  nous  donner  la  clef  de  certaines  contaminations. 

Vitalité  dans  les  substances  alimentaires.  —  Le  vibrion  cholérique,  nous 
l'avons  vu,  se  développe  bien  dans  le  lait  stérilisé  employé  comme  milieu  de  cul- 
turc.  Il  n'en  est  pas  de  même,  d'après  Hesse,  pour  le  lait  cru,  qui  serailljacléri- 
cide:  d'après  cet  auteur,  le  bacille  y  mourrait  après  12  heures;  cette  propriété 
bactéricide,  niée  d'ailleurs  par  Bassenau,  disparaîtrait  par  le  chauffage.  D'après 
Cunningham  la  disparition  du  vibrion  dans  le  lait  non  stérilisé  est  due  à  la  pullu- 
lai ion  des  germes  qui  déterminent  la  fermentation  lactique  et  la  coagulation. 

Le  vibrion  cholérique  peut  vivre  dans  le  beurre,  sur  le  pain,  sur  la  viande,  jus- 
qu'à 8  jours,  à  condition  que  ces  substances  soient  mises  à  l'abri  de  la  dessiccation. 
Sur  les  fruits  et  les  légumes,  sa  vitalité  ne  dépasse  pas  4  jours,  d'après  les  expé- 
riences d'Uffelmann. 

Le  vibrion  est  rapidement  tué  dans  les  boissons  habituelles.  Dans  le  vin  étendu 
de  2/5  d'eau,  dans  la  bière,  dans  le  vinaigre,  dans  le  café  et  le  thé  froid,  il  survivrait 
de  5  à  50  minutes  suivant  qu'il  s'agit  de  telle  ou  telle  de  ces  boissons  (Pick). 

Inoculation  aux  animaux.  —  Avant  de  tenter  toute  inoculation  aux  animaux, 
il  est  une  sup|)ûsilion  qu'on  peut  faire  a  priori^  c'est  que  l'infection  cholérique 
sera  difficile  à  réaliser.  Nous  ne  connaissons  pas  en  effet  une  seule  espèce 
animale  qui  prenne  spontanément  le  choléra.  Ce  qu'on  appelle  choléras  des 
animaux,  tels  que  le  choléra  des  poules,  le  choléra  des  canards  ou  le  choléra 
des  porcs,  sont  des  maladies  toutes  difTérentes  produites  par  des  micro-orga- 
nismes spéciaux.  Si  l'infection  choléricpie  peut  être  produite  chez  les  animaux, 
elle  ne  réussira  donc  qu'en  violentant  brusquement  leur  résistance  organique. 
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Une  autre  difficulté  pour  les  expérimentateurs  consiste  clans  Tatténuation  que 
les  bacilles  subissent  à  la  suite  de  cultures  successives. 

Koch  a  longtemps  cherché  à  produire  le  choléra  chez  les  divers  animaux  de 
laboratoire,  en  leur  faisant  avaler  des  déjections  de  cholériques  ou  des  cultures 
de  bacilles,  après  leur  avoir  donné  artificiellement  un  catarrhe  intestinal. 

Nicati  et  Rietsch  ont  déterminé,  chez  des  animaux,  les  symptômes  du  choléra, 
en  injectant  directement  le  virus  cholérique  dans  le  duodénum,  après  avoir  lié 
au  préalable  le  canal  cholédoque.  Koch  et  Van  Ermengem,  Cornil  et  Babès, 
Doyen  et  Chantemesse  ont  injecté  directement  dans  le  duodénum,  sans  lier  le 
canal  cholédoque,  une  très  faible  quantité  de  liquide  de  culture.  Les  résultats 
ont  été  très  variables,  mais  dans  un  certain  nombre  de  cas  la  muqueuse  intes- 
tinale était  congestionnée  et  remplie  de  bacilles  en  virgule. 

Koch  a  obtenu  des  résultats  constants  sur  le  cobaye  en  employant  le  procédé 
suivant  :  On  introduit  d'abord  dans  Festomac  quelques  centimètres  cubes  d'une 
solution  alcaline  de  soude  avec  une  sonde  œsophagienne.  Vingt  minutes  plus 
tard,  on  injecte  dans  Festomac,  par  le  même  procédé,  10  centimètres  cidDCS 
d'une  culture  en  bouillon  de  bacille-virgule.  Immédiatement  après  on  injecte 
dans  le  péritoine  de  l'animal  1  centimètre  cube  de  teinture  d'opium  par 
200  grammes  de  son  poids.  Les  animaux  sont  ainsi  narcotisés  pendant  une 
demi-heure,  leur  estomac  est  alcalinisé  et  leur  intestin  immobilisé.  Déjà  le 
lendemain  les  animaux  sont  malades  et,  au  bout  de  trois  jours,  ils  meurent  avec 
le  poil  hérissé,  les  extrémités  refroidies  et  de  la  diarrhée.  A  l'autopsie  on  trouve 
l'intestin  distendu  par  un  liquide  diarrhéique,  floconneux,  qui  est  une  culture 
pure  du  bacille-virgule. 

Pfeiffer  a  montré  que  la  véritable  réaction  propre  à  démontrer  la  virulence  du 
vd^rion  de  Koch  était  Finjection,  dans  le  péritoine  du  cobaye,  d'une  culture 
ayant  poussé  sur  gélose.  Un  cobaye  de  500  grammes  est  tué  par  l'inoculation 
intra-péritonéale  de  la  vingtième  partie  d'une  culture  sur  gélose  du  poids  de  un 
milligramme  et  demi.  Koch  a  confirmé  le  fait  et  prétendu  même  que  c'était 
là  le  meilleur  critérium  de  la  nature  cholérique  du  vibrion.  M.  Metchnikoff, 
par  contre,  a  montré  la  variabilité  de  la  virulence  du  bacille  cholérique  suivant 
sa  provenance.  Il  a  vu,  d'autre  part,  la  virulence  du  vibrion  d'Angers  rapidement 
diminuer  dans  les  cultures  successives. 

Certains  vibrions  retirés  des  selles  d'individus  atteints  de  choléra  épidémique 
se  sont  montrés  peu  pathogènes  pour  le  cobaye,  tel  le  vibrion  de  Lisbonne  retiré 
par  Pestana  et  Bettencourt,  en  189-4,  des  selles  des  cholériques  et  de  Feau  d'alimen- 
tation. Certains  vibrions  sont  même  dénués  de  tout  pouvoir  pathogène  pour 
le  cobaye,  tel  le  vibrion  de  Rome  isolé  des  selles  des  cholériques  par  Celli  et  Santori. 

Par  contre  certains  vibrions  isolés  des  eaux  comme  le  vibrion  de  Ghinda 
étudié  par  Pasquale,  le  vibrion  de  St-Cloud  étudié  par  Sanarelli  se  montrent 
plus  virulents  pour  le  cobaye  que  le  vibrion  Indien  type  de  Koch.  Entre  ces  types 
extrêmes,  on  trouve  toute  une  série  intermédiaire. 

Certains  animaux  paraissent  réfractaires  au  vibrion.  Koch  et  Pfeiffer  ont 
érigé  en  principe,  que  tout  vibrion  tuant  le  pigeon  devait  être  considéré  comme 
n'étant  pas  de  nature  cholérique.  C'est  là,  en  efïet,  un  caractère  d'une  grande 
importance.  Cependant  M.  Metchnikoff  a  pu  tuer  le  pigeon  avec  un  vibrion 
nettement  cholérique,  provenant  d'Angers, 

Ces  faits  montrent  à  l'évidence  l'inégalité  de  virulence  qui  peut  exister  entre 
les  différents  échantillons  de  vibrions  cholériques. 
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Choléra  intestinal.  Association  microbienne.  —  Le  <|i()|(''riMiiic-iiii;il,  donl  h^s 
syiiiplôiiH's  rcirvciild  niic  iiiloxiculion  ^(''iirr.-ilc  de  1  ori^iiiiisinc  pai'  les  hiicilles 
canloniK's  dans  le  I  iihc  dii'TsIil',  esl  livs  (lirficilc  à  ic'aliscr  ('\|)tMiin<'iilal(;iii«Mil. 
C'est  au  socouis  de  diNcrs  inicrohcs  (pic  le  \il»ii()ii  clioN-iiiinc  doil  de  pouvoir 
s'inslallri'  dans  l'inlcsl  in  cl  y  s(''ci(''l<'r  sa  loxinc.  I.a  (h'Tonxcrlc  t\i'  <o  l'ail  osl  duc 
à  M.  .Mclchnilvoir. 

M.  INIcIclinikorr  n"a\ail  en  (pic  des  insncccs,  en  l'aisanl  insérer  des  ctdlurc- 
purcs  do  vibi'ion  à  des  cobayes,  et  ce|)cndaid  les  ^cinics  passaienl  dans  l'in- 
tesliu,  car  il  les  relrouvail  dans  les  selles. 

M.  Melchnikod"  (')  s'est  dcniand*''  s'il  n'y  a\ail  pas  d;ni<  l'inlc-^iin  des 
inici'ohos  capables  do  favoriser  on  d'eni[)ccher  rinfeclion  |tar  \c  Jiacillc  d\i 
clioléra.  Dos  rechorches  i'aites  iit.  riiro  sur  milieux  nutritifs  lui  apprirent 
d'abord  que  deux  espèces  de  sarcines  et  une  lorula  blanche  favorisaient  plus 
particulièroniont  le  développement  des  vibrions.  iM.  Metchnikolf  chercha  dès 
lors  si  l'action  favorisante  de  ces  microbes  associés  s'exerçait  éiJ,alement  dans 
le  tube  di^'cstif;  il  prit  comme  animal  réactif  pour  ses  expériences  le  lapin 
nouveau-né. 

La  tlore  intestinale  des  jeunes  lapins,  nouriis  uni(]uement  du  lait  maternel, 
est  assez  pauvre  et  peut  être  considérée  comme  négligeable.  On  ne  voit  suc- 
comber à  un  choléra  intestinal  que  la  moitié  de  ces  animaux  à  qui  on  a  fait 
ingérer  par  la  bouche  une  culture  de  bacilles  de  Massaouah. 

Par  contre,  si  l'on  fait  ingérer  dans  les  mémos  conditions  à  de  jeunes  lapins 
d'abord  une  culture  des  trois  microbes  favorisants,  sarcines  et  torula  blanche, 
puis  une  culture  de  vibrions  cholériques,  on  voit  succomber  20  animaux  sur  22, 
en  un  temps  variant  do  vingt-quatre  à  cent  vingt  heures.  Les  symptômes  et  les 
lésions  du  choléra  expérimental  ainsi  produits  ont  été  étudiés  avec  le  plus  grand 
soin  par  M.  MetchnikofT. 

Remarquons  que  dans  les  selles  on  trouve  presque  uniipiement  des  vibrions 
cholériques;  les  microbes  favorisants  semblent  disparaître  lors(pie  la  maladie 
a  éclaté. 

Do  très  petites  cpiantités  de  vibrions  et  do  microbes  favorisants  suffisent  à 
donner  la  maladie.  En  donnant  à  manger  le  vibrion  cholérique  et  les  microbes 
favorisants  à  quehpies-uns  seulement  des  petits  lapins  d'une  nichét\  M.  Metchni- 
kofT a  vu  les  autres  prendre  spontanément  le  choléra.  La  contamination  s'est 
faite  alors  par  les  mamelles  de  la  mère,  souillées  par  quelques  microbes  laissés 
par  les  petits. 

M.  Renon  (■^)  a  fait  voir  récemment  l'action  favorisante  du  coli-bacille  sur  le 
bacille-virgule. 

Les  jeunes  cobayes  sont  plus  résistants  que  les  lapins  à  lingestion  du  vibrion 
cholérique  et  des  microbes  favorisants.  Cette  immunité  relative  contre  le  choléra 
intestinal  est  sans  doute  en  rapport  avec  leur  genre  de  vie.  Presque  immédiate- 
mont  après  leur  naissance,  ils  commencent  à  se  nourrir  do  végétaux;  leur  flore 
intestinale  s'enrichit  ainsi  et  des  microbes  empêchants  doivent  souvent  entraver 
l'éclosion  de  la  maladie. 

(')  Metciinikoff.  —  Recherolies  sur  le  choléra  cl  les  vibrions,  'f  mémoiro.  Aitii(ile>t  de. 
Vlmtitut  Pasteur,  1894,  p.  ."i^D. 

(-)  Rexon,  Ariioi)  du  roli-hiiciUe  sur  le  hariHc-virgide.  Sociélé  de  biologie,  i"'  moi  1807,  p.  417. 
Du  rapport  éliologique  entre  le  choléra  ncslras  cl  le  choléra  indien.  Archb^cs  générales  de 
médecine,  juillet.  1897,  p.  27. 
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M.  Metchnikoffa  pu  montrer,  par  des  expériences  analogues  à  celles  rapportées 
plus  haut,  Faction  empêchante  de  certains  germes  sur  le  développement  du 
vibrion  cholérique  dans  l'intestin  des  jeunes  lapins. 

Les  recherches  sur  le  rôle  des  associations  microbiennes  dans  la  pathogénie 
du  choléra  aident  à  l'éclaircissement  de  faits  restés  obscurs  dans  l'épidémiologie 
de  la  maladie,  depuis  même  la  découverte  du  vibrion  spécifique  de  Koch. 

La  présence  des  vibrions  cholériques  dans  les  matières  fécales  des  personnes 
saines  n'est  pas  un  fait  rare  et  prouve  que  ce  microbe  peut  traverser  certains 
organismes  sans  y  occasionner  de  dommages.  L'immunité  classique  d'une  ville 
comme  Versailles  n'est  pas  due  à  l'impossibilité,  pour  le  vibrion  cholérique,  de 
vivre  dans  l'eau  d'alimentation  de  cette  ville,  puisque  ce  vibrion  y  a  été  retrouvé 
par  M.  Sanarelli.  Le  même  auteur  a  retiré  le  vibrion  de  l'eau  de  la  Seine  près  de 
Saint-Cloud,  à  une  époque  où  il  n'y  avait  pas  d'épidémie  dans  cette  localité. 

On  doit  donc  admettre  comme  certain,  dit  M.  Metchnikoff,  que  le  vibrion  du 
choléra  peut  pulluler  dans  les  eaux  des  localités  constamment  ou  temporaire- 
ment indemnes  contre  cette  maladie,  et  que  par  conséquent  l'immunité  locale  ne 
peut  être  expliquée  par  l'impossibilité  où  serait  le  microbe  spécifique  de  vivre 
dans  ces  localités. 

Les  recherches  de  M.  Metchnikoff  ont  encore  établi  que  l'immunité  des 
habitants  des  localités  indemnes  contre  le  choléra  n'était  pas  due  à  un  état  de 
vaccination  inconsciente  et  permanente;  le  sang  de  ces  habitants  ne  se  distingue 
par  aucune  propriété  particulière  préventive  vis-à-vis  de  l'infection  cholérique. 

M.  Metchnikoff(^)  a  institué  des  recherches  sur  des  microbes  pouvant  empêcher 
l'action  pathogène  du  vibrion  cholérique.  «  L'influence  de  ces  microbes  pourrait 
être  mise  en  cause,  dit-il,  comme  facteur  de  la  résistance  de  l'homme  contre  le 
choléra,  si  fréquente  en  général,  surtout  dans  les  localités  indemnes.  »  Il  a 
particulièrement  étudié  l'influence  empêchante  qu'un  bacille  liquéfiant  retiré  de 
l'intestin  d'un  cobaye  a  sur  l'activité  cholérigène  des  vibrions. 

Ce  sont  les  microbes  favorisants  et  empêchants  des  organes  digestifs  qui 
jouent  un  rôle  des  plus  importants  dans  le  choléra,  maladie  due  à  l'action  spé- 
cifique du  bacille-virgule.  Leur  intervention,  conclut  M.  Metchnikoff,  permet 
d'expliquer  des  faits  d'épidémiologie  qui  semblaient  être  en  désaccord  avec  la 
théorie  du  bacille-virgule,  et  surtout  explique  l'influence  du  temps  et  des  lieux, 
incontestable  dans  le  développement  des  épidémies.  «  L'eau  contaminée  a  pu 
importer  des  microbes  cholériques,  sans  que  ceux-ci  amènent  le  choléra  par  suite 
de  l'obstacle  des  microbes  empêchants.  Lorsque  la  flore  des  voies  digestives  est 
favorable  pour  le  vibrion  cholérique,  l'extension  épidémique  du  fléau  est  facile; 
dans  le  cas  contraire,  il  ne  se  produit  que  des  cas  isolés.  Les  influences  micro- 
biennes peuvent  expliquer  également  des  cas  de  choléra  développés  à  la  suite 
de  l'absorption  de  certaine  nourriture  qui,  par  elle-même,  ne  sert  pas  de  véhicule 
au  vibrion  cholérique.  Ainsi  on  a  observé  que  des  fruits,  une  bière  mauvaise,  etc., 
provoquaient  des  explosions  cholériques.   » 

Ingestion  de  cultures  par  lliomme.  —  Le  choléra  chez  l'homme  est,  on  le  sait, 
une  toxi-infcction.  L'intoxication  est  causée  par  les  poisons  que  le  vibrion 
sécrète  dans  l'intestin.  C'est  par  la  voie  digestive  que  pénètre  le  vibrion  infectant. 

(')  Metchnikoff,  Recherches  sur  le  choléra  et  les  -sibrions  (2=  mémoire).  Annales  de 
l'InstiliU  Pasleur.  1895,  p.  562. 
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Si  liiii^i'sl  ion  (les  xilirions.  si  rr<''(|ii(Miiiii('iil  rt'-pr  !(''('  clic/  I  lioiiiiiic.  ii  ;i  doiiiK'  le 
plus  soilNCiiL  t|ii('  "les  i(''siill;ils  ii(''i;;tl  ils,  il  est  des  cas  (•cpciHliiiil  où  le  i-rsiillal 
positif  îi  |KM'inis  de  Iraïulicr  la  (|ii('slioii.  M.  Mclcliiiikon"  ra|)portc  nolanimciil 
(|u"iin  jciiiic  lioiiimc  (le  (lix-iuMil' ans  cul  nue  \(''rilal)lc  alla(|UC  (le  choléra  avec 
(liarrhcc  ri/ifornic,  voniisscmciils,  crainj)cs,  aiiuric  cl  iiypollicniiic.  après  avoir 
absorbe  un  vibrion  du  choléra  de  Paris  IS^i.  SendjJables  résultais  ont  été 
obtenus  par  M.  Mclchnikon"  avec  des  viltrions  de  (^ourbevoie. 

To.rlnrx.  —  On  peut  isoler  des  milieux  de  culture  les  toxines  qui  empoisonnent 
ror^anisinc  au  cours  du  choléra.  C'est  par  ses  toxines  que  le  bacille  clioléricpie 
est  i-edoulabic.  «  Le  choléra  est  un  empoisonnement  aigu,  causé  par  l'absorption 
d'une  substance  spéciale  élaborée  dans  l'intestin  par  le  bacille-virgule  de  Koch.  » 
(MelchnikolT,  lioux  et  Taurelli-Salimbeni). 

La  première  démonstration  de  l'existence  de  toxines  dans  les  cultures  du 
vibrion  choléricpie  a  été  faite  par  Nicati  et  Rietsch,  en  1884,  qui,  injectant  dans 
les  veines,  a[)rès  fîltration,  des  cultures  déjà  âgées,  déterminèrent  des  vomisse- 
ments, de  la  diarrhée,  de  la  parésie  des  membres  postérieurs  et  la  mort  ainsi  que 
des  ecchymoses  sur  l'intestin.  Depuis,  cette  étude  a  été  reprise  par  de  nombreux 
expérimentateurs,  tels  que  Pétri  (J  890),  Hueppe  et  Scholl  (1891  ),  Gruber  etWiener 
(1892),  Ganudeia,Werbroock  (1894),  Ransom  (1894),Pfeiffer  (1896),  Metchnikofl", 
E.  Roux  et  Taurelli-Salimbeni  (189G)  ('). 

Pour  obtenir  une  toxine  active,  il  faut  avant  tout  opérer  avec  un  vibrion  très 
virulent.  MM.  Roux,  Metchnikofl"  et  Taurelli-Salimbeni  ont  exalté  le  vibrion  de 
la  Prusse  oiientale,  par  passages  successifs  dans  le  péritoine  du  cobaye.  Ils 
maintenaient  la  virulence  de  ce  microbe  en  alternant  les  inoculations  directes 
avec  des  cultures  en  sac  de  collodion  insérées  dans  la  cavité  périlonéale  des 
cobayes.  Une  telle  culture  âgée  de  deux  jours  tue  un  cobaye  de  poids  moyen 
par  inoculation  intra-péritonéale  à  dose  de  ^h  centimètre  cube.  Pour  pré- 
parer la  toxine,  ces  expérimentateurs  ensemencent,  avec  une  culture  en  sac 
vieille  de  trois  à  quatre  jours,  un  milieu  constitué  par  une  solution  de  peptone 
à  !2  pour  100,  additionné  de  î2  pour  100  de  gélatine  et  de  1  pour  100  de  chlorure  de 
sodium.  Ils  distribuent,  au  bout  de  quelques  heures,  le  hquide  dans  des  boîtes 
de  Pétri.  Après  quatre  jours,  ils  fdlrent  et  obtiennent  ainsi  un  liquide  alcalin 
d'odeur  spéciale  qui  lue  le  cobaye  à  dose  de  {  centimètre  cube  par  100  grammes 
d'animal,  en  déterminant  de  la  diarrhée,  du  refroidissement,  de  la  cyanose  et 
une  congestion  générale  des  viscères.  La  dose  minima  mortelle  tue  en  14  à 
16  heures.  Les  gros  cobayes  résistent  mieux  à  dose  égale  pour  100  grammes 
d'animal  que  les  cobayes  moyens. 

Le  lapin,  la  souris,  les  pigeons  et  les  poules  supportent  des  doses  de  toxines 
l)eaucoup  })lus  considérables  que  le  cobaye. 

Pfeifl'er  a^ait  soutenu  que  la  toxine  cholérique  était  adhérente  aux  corps 
mêmes  des  vibrions  et  qu'elle  n'en  sortait  qu'après  la  mort  de  ceux-ci;  Beh- 
ring et  Ransom  ont  admis,  au  contraire,  que  le  poison  était  soluble,  dilîusible 
et  sécrété  par  le  microbe  de  son  vivant.  MM.  Roux,  Metchnikofl"  et  Taurelli- 
Salimbeni  ont  tranché  le  difl'érend.  En  faisant  vivre  dans  le  péritoine  des  cobayes 
le  bacille  du  choléra  enfermé  dans  des  sacs  de  collodion,  ils  ont  tué  ces  animaux, 

(')  Metchmkoff,  e.  Roux  et  TACRELLi-SALiMniiM,  Toxine  et  antiloxinc  cholérique.. ^"««^es 
de  rinslilitt  Pasleur,   mai   181)6,  n"  5. 
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sans  inlervention  microbienne  et  ont  prouvé  ainsi  que  la  toxine  seule  diffusait 
dans  leur  organisme.  Ce  sac  n'est  autre  chose  qu'une  anse  intestinale  artifi- 
cielle, où  ils  ont  réalisé  un  choléra  simplifié  sans  concurrence  microbienne, 
ni  action  de  sucs  digestifs.  Cette  expérience  montre  ainsi  à  l'évidence,  l'exis- 
tence du  poison  cholérique  soluble. 

La  nature  chimique  des  toxines  cholériques  n'est  pas  mieux  connue  que  celle 
des  toxines  sécrétées  par  d'autres  microbes. 

Vaccinations.  —  On  doit  étudier  la  vaccination  contre  l'infection  cholérique, 
produite  par  l'inoculation  sous-cutanée  ou  péritonéale,  et  la  vaccination  contre 
l'intoxication  cholérique,  c'est-à-dire  contre  le  choléra  intestinal.  Ce  sont  là 
deux  processus  différents  et  la  vaccination  obtenue  contre  l'un  de  ces  processus 
morbides  ne  serait  pas  valable  contre  l'autre. 

Pour  vacciner  contre  l'infection  cholérique,  on  emploie  des  cultures  dont  la 
virulence  a  été  atténuée  par  différents  procédés  :  la  chaleur,  les  substances 
chimiques,  l'électricité. 

liaffkine  a  donné  deux  procédés  de  vaccination.  Le  premier  procédé  consiste 
à  employer  un  germe  qui,  après  avoir  été  exalté  par  passage  chez  le  cobaye,  est 
ensuite  atténué  par  culture  dans  un  bouillon  constamment  aéré.  Les  cobayes 
sont  vaccinés  par  inoculations  successives  de  ce  virus  atténué  et  du  virus  exalté. 
Le  second  procédé  consiste  à  vacciner  des  animaux  à  l'aide  des  cultures  stéri- 
lisées par  une  solution  phéniquée  à  0,5  pour  100. 

L'immunité  créée  par  ces  différents  procédés  est  rapidement  acquise.  Elle 
persiste  pendant  deux  et  trois  mois,  et  non  pas  seulement  pendant  quelques 
jours,  comme  on  l'observe  chez  des  animaux  qui  viennent  d'être  inoculés  avec 
le  prodigiosus.le  bacille  d'Eberth  et  le  colibacille.  C'est  là  ce  qui  permet,  comme 
l'ont  montré  Pfeiffer  et  Nassau,  d'affirmer  la  spécificité  de  la  vaccination  ;  les 
animaux  vaccinés  depuis  quinze  jours  avec  le  prodigiosus^Xa  bacille  d'Eberth, 
le  colibacille,  succombent  aussi  vite  que  les  témoins  à  une  inoculation  cholé- 
rique virulente. 

Les  animaux  vaccinés  contre  l'infection  cholérique  sous-cutanée  ou  intra- 
péritonéale,  ne  le  sont  pas  contre  le  choléra  intestinal  qui  n'agit,  nous  l'avons 
dit,  que  par  intoxication.  Le  fait  est  prouvé  par  les  expériences  de  Ramon 
y  Cajal,  de  Pfeiffer  et  Wasserman,  de  Metchnikoff. 

Sérum  antibactérien  contre  l'infection  cholérique.  —  Les  animaux  vaccinés 
par  les  procédés  que  nous  venons  d'indiquer  ont  acquis  ce  qu'on  est  convenu 
d'appeler  l'immunité  active.  Leur  sérum  présente  les  qualités  suivantes  : 

Tout  d'abord  ce  sérum  possède  la  propriété,  si  on  l'injecte  sous  la  peau  d'un 
animal  de  même  espèce  ou  d'autre  espèce,  de  créer  chez  lui  l'immunité  dite 
passive.  Il  jouit  d'un  pouvoir  préventif;  il  protège  un  animal  si  on  l'injecte 
quelque  temps  avant  l'inoculation  d'une  dose  mortelle  de  germe  virulent. 
Ce  pouvoir  préventif  est  plus  ou  moins  marqué,  et  en  rapport  avec  le  degré  de 
vaccination.  Klemperer  a  obtenu  un  sérum  préventif  à  la  dose  de  2  centimètres 
cubes.  Pfeiffer  prépare  un  sérum  qui  préserve  le  cobaye  à  la  dose  d'un  huitième 
et  même  d'un  quinzième  de  milligramme  contre  la  péritonite  vibrionnienne. 

Chez  l'homme,  les  vaccinations  préventives  sont  encore  à  l'étude  (Haffkine). 

Cette  propriété  préventive  du  sérum  des  vaccinés  n'est  pas  liée  aux  propriétés 
bactéricides  du  sérum.  En  effet,  les  sérums  normaux  peuvent  être  bactéricides 
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sans  rire  |)rt''\('iil  ifs.  Jj'aiil  rc  pari .  la  |)i(»|)ri(''l(''  hach'-iicidc  «li-i»araîl  (|iiaii(l  (tii 
cliauiïV  à  70"  le  sriMiili  des  vacciiirs,  laiidis  (juc  la  |)ro|)rirl(''  prévenlivo  porsislc 
dans  im  srriiiii  expose''  à  colle  leinpéralui'e.  ('es  deux  propriétés  ne  sont  ecpeii- 
daid  pas  sans  i-a|)porl  eiilrc  elles;  il  siillil  d'ajoiiler  à  iiii  s('Tiiin  prévenlil' eliaiiHV- 
une  (race  de  sérum  noniial,  pour  voir  ic-ap)  tarai  Ire  la  propric'lc'  l)aclérieide. 

Celle  propriété  préNcntive  n"esl  pas  liée  non  pins  au  pcjuvoir  antiloxicpie  du 
sérum.  Le  sérum  des  animaux  ainsi  vaecinés  est  en  ell'el  iiieriicace  contre  I  injec- 
tion de  toxine  ejioléricpie. 

Le  sérum  des  animaux  \accin(''s  jouil  de  la  pi()|)iiélt''  dimmohiliser  les  \  ihrions, 
el  de  les  hanslornu'i-  en  j^ianides.  C'esl  là  le  jjhénoi/tè)ie  de  Pfeiffer,  phénomène 
qui  se  jii'oduit  axt'c  le  concours  d'ini  ori^auisme  vivant.  Voici  en  quoi  consiste 
le  |)liénomène. 

Si  Ion  injecte  dans  le  péi-itoine  d"un  cobaye  solidement  immunisé  des  vibrions 
cholériipies  développés  dans  du  bouillon,  ou  si  Ion  injecte  dans  le  péritoine  d'un 
animal  neuf  une  culture  délayée  de  vibrions  cholériques  el  en  même  temps  une 
petite  dose  de  séi'um  préventif,  dans  Fun  et  Tautre  cas  on  voit,  au  bout  d'un 
temps  très  court,  une  heure  au  maximum,  un  grand  nombre  de  vibrions  subir 
une  modificalion  très  intéressante.  Ils  sont  presque  tous  immobilisés  et  ne  sont 
pas  agglomérés,  s'ils  ne  l'ont  pas  été  au  préalable  par  leur  contact  avec  le  sérum 
in  vitro;  la  plupart  d'entre  eux  ont  perdu  la  forme  bacillaire  et  se  sont  trans- 
formés en  granules  arrondies.  Le  phénomène  se  termine  par  une  véritable 
baclériolyse  des  microbes  injectés,  cpii,  suivant  la  comparaison  de  C.  Frankel, 
sont  dissous  dans  lorganisme  comme  un  morceau  de  sucre  est  dissous  dans 
l'eau. 

Pieiffera  essayé  de  tirer  parti  du  phénomène  povu"  l'explication  de  la  théorie  de 
l'immunité  el  pour  le  diagnostic  des  vibrions  cholériques.  Pour  Pfeitïer,  on  pour- 
rait considérer  comme  vibrions  de  nature  sûrement  cholérique  tous  les  microbes 
ressemblant  aux  vibrions  de  Koch  par  leurs  différents  caractères  et  se  transfor- 
mant en  granules,  lorsqu'on  les  injecte  en  même  temps  que  du  choléra-sérum 
dans  le  péritoine  d'un  cobaye  neuf.  ^L  Metchnikoff  n'admet  pas  la  spécificité  du 
phénomène  de  Pfeiffer. 

l^e  phénomène  de  Pfeiffer  est  considéré  comme  un  processus  de  défense  de 
l'organisme,  qui  se  produit  en  attendant  l'afflux  des  leucocytes,  quand  celui-ci 
est  retardé.  M.  Metchnikoff  a,  en  effet,  montré  que  si  l'on  favorise  l'afflux  des  glo- 
bules blancs  dans  le  péritoine  par  injection  préalable  d'un  peu  de  bouillon  stérile, 
la  transformation  granuleuse  ne  se  produit  pas. 

Le  phénomène  de  Pfeiffer  serait  d'ailleurs  sous  la  dépendance  des  leucocytes. 
Il  ne  se  produit  en  effet  qu'avec  les  humeurs  qui  en  contiennent;  il  manque  là 
où  il  n'y  en  a  pas,  par  exemple  dans  la  sérosité  de  l'œdème. 

Le  sérum  des  animaux  vaccinés,  s'il  a  un  pouvoir  préventif,  n'est  pas  curateur 
de  l'infection  cholérique.  Cependant  injecté  peu  de  temps  après  l'inoculation,  il 
sauve  l'animal  dans  quelques  cas. 

Le  lait  des  animaux  immunisés,  chèvre  (Kelscherj,  vache  (Popoff),  possède 
comme  le  sérum  un  pouvoir  immunisant  contre  l'infection  cholérique  si  on  l'in- 
jecte prévenlivemenl  dans  le  péritoine  d'un  cobaye;  par  la  voie  digeslive  il  est 
sans  action. 

Sérum  antitoxique.  —  Avec  des  toxines  suffisamment  actives,  comme  celles 
obtenues  par  Ransom  ou  par  Metchnikoff,  Roux  et  Taurelli-Salimbeni,  on  peut 
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immuniser  les  animaux  contre  l'intoxication  cholérique  et  obtenir  des  sérums 
antitoxiques. 

Les  procédés  d'immunisation  n'ont  rien  de  spécial.  On  inocule  d'abord  une 
dose  de  toxine  non  mortelle,  puis  des  doses  croissantes  jusqu'à  ce  qu'une  dose 
plusieurs  fois  mortelle  ne  provoque  plus  de  réaction.  Ainsi,  un  cobaye  qui  a 
reçu  une  première  fois  moins  de  1/4  de  centimètre  cube  (dose  mortelle),  arrive 
à  supporter  une  dose  16  fois  mortelle;  un  cheval  qui,  la  première  fois,  a  reçu 
10  centimètres  cubes,  arrive  à  supporter,  au  bout  de  six  mois,  200  centimètres 
cubes  en  une  seule  fois. 

Le  sérum  de  ces  animaux  ainsi  vaccinés  est  antitoxique  après  le  mélange  in 
vitro,  pour  une  dose  plusieurs  fois  mortelle  de  toxine  (jusqu'à  4  fois).  A  plus 
forte  dose  même,  il  protège  quand  l'injection  de  toxine  et  de  sérum  est  faite  en 
des  points  séparés  (Metchnikofî,  Roux  et  Taurelli-Salimbeni). 

Avec  ce  sérum  on  peut  protéger  les  jeunes  lapins  contre  le  choléra  intestinal, 
qu'ils  prennent  assez  facilement  par  ingestion  de  cultures  cholériques  (Metchni- 
koff).  Cette  action  s'exerce,  que  les  animaux  reçoivent  le  sérum  avant  l'ingestion 
des  cultures  ou  en  même  temps  qu'elle;  on  obtient  une  mortalité  de  49  pour  100 
au  lieu  de  81  pour  100  pour  les  témoins.  Ce  sérum  ne  protège  pas  s'il  est  injecté 
après  l'apparition  de  la  diarrhée  ou  même  24  heures  seulement  après  l'ingestion 
des  vibrions,  probablement  à  cause  de  son  faible  pouvoir  antitoxique. 

Réaction  agglutinante.  —  Le  sérum  des  vaccinés  dilué  dans  l'eau  physiolo- 
gique ou  dans  du  bouillon  possède  une  autre  propriété  d'un  grand  intérêt,  celle 
d'agglutiner  in  vitro  les  vibrions.  Sous  le  champ  du  microscope,  on  voit  les 
vibrions  réunis  en  amas,  qui  donnent  l'image  des  îlots  d'un  archipel.  A  l'œil  nu 
la  culture  additionnée  de  sérum  s'éclaircit  et  les  vibrions  forment  un  véritable 
précipité  au  fond  du  tube. 

Cette  propriété  acquise  par  le  sérum  des  animaux  vaccinés  contre  le  choléra, 
constatée  d'abord  par  Bordet,  a  été  ensuite  étudiée  par  Gruber  et  Durham. 

Pfeiffer  et  Kolle  ont  démontré  d'une  façon  indiscutable  que  l'action  aggluti- 
nante et  l'action  lysogène  n'avaient  rien  de  commun,  et  M.  Salimbeni  a  prouvé 
récemment  que  l'agglutination  du  vibrion  cholérique  n'apparaissait  jamais  dans 
les  humeurs  au  sein  de  l'organisme  des  vaccinés,  mais  seulement  lorsque  les 
humeurs  étaient  mises  au  contact  de  l'air,  à  la  façon  de  la  coagulation  du  sang 
qui  se  produit  à  la  sortie  des  vaisseaux. 

Avec  M.  Nobécourt,  j'ai  cherché  comment  le  sérum  de  cobayes,  vaccinés  avec 
différents  échantillons  de  vibrions  retirés  des  selles  cholériques  ou  des  eaux, 
réagissait  in  vitro  en  présence  des  cultures  de  divers  vibrions.  Nous  avons 
vu,  dans  quelques  cas,  un  même  sérum  acquérir  à  peu  près  le  même  pouvoir 
agglutinatif  pour  quelques  vibrions  retirés  de  l'homme  et  présenter  un  pouvoir 
différent  pour  des  vibinons  aquatiques.  Même  dans  ces  cas,  tous  les  vibrions 
humains  ne  sont  pas  égaux  devant  le  même  sérum.  11  nous  est  arrivé  souvent 
d'obtenir  un  sérum  possédant  un  taux  agglutinatif  à  peu  près  identique  pour 
divers  échantillons  provenant  d'épidémies  européennes  (Hambourg,  Gonstanti- 
nople,  Paris  1884),  et  pourtant  ce  même  sérum  présentait  un  pouvoir  beaucoup 
plus  faible,  quelquefois  presque  nul,  vis-à-vis  d'un  échantillon  isolé  des  selles 
d'un  cholérique  de  l'Inde,  échantillon  que  M.  Metchnikofî  avait  mis  obligeam- 
ment à  notre  disposition. 

On  conçoit  donc  que  le  diagnostic  bactériologique  des   vibrions  cholériques 
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proj)OS(''  |)iu"  Pfcirrcr  puisse  invlcr  .'1  des  (•.iiiscs  (rcrrciii'.  II  iTcii  est  pas  des 
vibrions  clioliMMiiiies  coniine  des  l)îicilles  lypliicpies,  doiil  les  divei's  échanlillons, 
quelle  que  xiil  leur  jtros  ciiaiiee,  r(''a<^'iss('iil  loiijoiirs  d'une  l'aeon  presque 
idenli(pM'  \is-à-\is  d'un  sérum  aj^i^lul  inani . 

Blaclisl.ein  a  inoniré  (\\\c  ja^f^lul  iual  ion  (\('<  siltrions  poiuail  élre  prodiiil(;  par 
certaines  suhsianees  diiniiiines  lellcs  (pic  la  dirN  soïdiue. 

Espèces  cholériformes.  —  Des  (h'-lails  dans  les(|uels  nous  sommes  entre  dans 
cette  ('liulc  l)ar|(''iioloi4itpie.  il  ressori  (pie  le  xihrion  (•|iol(''rique  ne  se  présente 
pas  toujours  a\('c  les  caraclères  délinis  el  e\clii'-irs  (pic  lui  avait  assiia^nés  Koeh, 
an  j)i'emicr  leiiips  de  sa  déeouvei'te. 

On  a  isolé  un  ^rand  n()nd)r(;  d(?  vibrions  présentant  plus  ou  moins  d'analoj^ie 
avec  le  bacille  de  Kocli.  S"aî^it-il  d'échanlillons  ou  d'espèces  diverses?  D'autre 
part,  y  a-l-il  idenlib'  de  Ions  les  vibrions  cholériques  comme  b;  veulent  Koch 
et  son  écol(\  ou  y  a-l-il  |)liiialil('>  des  \ibrions  choléri(jues,  comme  le  prétend 
(lunningham  1 

Finklei'  v\  Prior  dans  un  cas  de  choléra  nostras,  Deneke  dans  du  vieux  fro- 
mage, Miller  et  Lewis  dans  la  bouche  et  dans  les  l'oyers  de  carie  dentaire, 
Ywanolï  dans  les  selles  d'un  typhique,  Wernicke  dans  l'eau  de  l'Elbe,  Sanarelli 
dans  l'eau  de;  Seine,  ont  isolé  des  vibrions  variables  dans  leur  morphologie,  dans 
bnu'  ])roi)riété  de  li(pié(ier  la  gélatine  et  de  donner  la  réaction  de  l'indol. 
Gamaleia  a  isolé  encoi'c  un  viljrion  ({u'il  a  appelé  vibrio  Mctchnikowi,  vibz-ion 
spécial  j)ar  sa  grande  virulence  poui-  le  pigeon. 

Exist(;-t-il  des  caractères  permettant  d'établir  si  un  vibrion  est  vraiment 
clîoléi'ique  ou  non?  Koch  considère  comme  j)athognomoniques  la  réaction  de 
l'indol,  la  \  irulencc  [)our  le  cobaye  et  la  non-viridence  pour  le  pigeon.  Pl'eiffer 
et  Issael'  donnent  comme  spécifique  la  propriété  préventive  du  sérum  des 
animaux  vaccinés.  Les  animaux  vaccinés  ne  résisteraient  qu'aux  inoculations 
intra-péritonéales  de  vibrions  nettement  cholériques.  Enfin  Pfeiffer  et  Vagedes 
ont  donné  encore  comme  critérium  la  réaction  agglutinante  obtenue  avec  un 
sérum  anlicholérique.  Nous  nous  sommes  déjà  expliqués  sur  ce  dernier  phé- 
nomène. 

La  valeur  des  diirérents  moyens  de  difrérenciation  proposés  est  discutable. 

Sanarelli  a  repris  l'étude  de  toute  une  série  de  vibrions  et  de  ses  recherches 
conclut  à  la  pluralité  des  vibrions  cholériques.  Les  trente-deux  espèces  de 
vibrions  isolés  par  lui  dans  l'eau  de  Seine  ou  dans  l'eau  des  égouts  lui  ont 
fourni  les  résultats  les  plus  divers.  Les  uns  fabriquent  de  l'indol  et  les  autres 
non.  La  plupart  de  ces  vibrions  ne  donnent  pas  de  vaccination  réciproque; 
quelques-uns  cependant  se  vaccinent  réciproquement.  D'autre  part,  Sanarelli 
a  montré  que  si  les  vibrions  trouvés  chez  les  gens  sains  étaient  sans  action 
pathogène,  on  pouvait  cependant  arriver  à  leur  conférer  la  virulence. 

Reste  le  caractère  indiqué  par  Pfeiffer,  le  fait  de  l'immunisation  par  le  sérum 
des  animaux  vaccinés. 

Les  expériences  de  Pfeiffer  et  Issaef  ont  été  entreprises  uniquement  avec  le 
vibrion  de  Hambourg;  la  réaction  de  Pfeiffer,  dit  Sanarelli,  est  donc,  en  somme, 
la  réaction  vis-à-vis  du  vibrion  de  Hambourg  et  peut  se  formuler  ainsi  :  tout 
vibrion  qui  tue  un  cobaye  immunisé  par  le  sérum  d'un  animal  vacciné  contre 
Icjvibrion  de  Hambourg  n'est  pas  un  germe  cholérique.  Or,  douze  variétés  de 
vibrions  isolés  par  Sanarelli  se  vaccinent  les  uns  les  autres,  mais  ne  vaccinent 
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pas  contre  le  vibrion  de  Massaouah.  Ce  germe  nettement  cholérique  par  son  ori- 
gine devrait  donc,  au  nom  de  la  réaction,  être  considéré  comme  non  cholérique. 

Nous  avons  montré  les  caractères  spéciaux  à  quelques  vibrions  isolés  des  selles 
au  cours  de  certaines  épidémies.  Dans  les  laboratoires,  chacun  de  ces  échan- 
tillons est  conservé  avec  le  nom  de  l'épidémie  dont  il  provient.  Les  vibrions 
retirés  des  eaux  ont  également,  pour  la  plupart,  quelques  caractères  qui  leur 
sont  propres.  Les  vibrions  aquatiques  sont  plus  souvent  dénués  d'action  patho- 
gène que  les  vibrions  retirés  des  selles.  Peut-être  faut-il  voir  là  une  adaptation 
à  la  vie  saprophy tique.  Rappelons  dans  cet  ordre  de  faits  l'exemple  du  vibrion 
d'Angers  qui,  très  virulent  au  moment  de  son  isolement,  était  dépourvu  d'acti- 
vité après  une  série  de  réensemencements  faite  par  M.  Metchnikoff. 

La  plupart  des  divers  types  de  vibrions  observés  semblent  donc  être  des 
variétés  diversement  fixées  suivant  leur  adaptation  spéciale.  Certaines  de  ces 
variétés  peuvent  devenir  complètement  inoffensives.  On  peut  émettre  l'hypothèse 
au'un  type  ainsi  acclimaté  peut,  dans  certaines  conditions,  récupérer  sa  viru- 
lence. Là  est  peut-être  l'explication  de  certaines  épidémies  autochtones  ou  de 
reviviscence  observées  en  Europe. 

En  somme,  jusqu'à  présent  nous  ne  possédons  qu'un  ensemble  de  signes  per- 
mettant de  rattacher  les  vibrions  d'origines  diverses  à  une  même  famille.  Les 
caractères  du  vibrion  cholérique  peuvent  varier  suivant  qu'il  provient  de  telle 
ou  telle  épidémie. 

Comme  le  colibacille,  le  vibrion  cholérique  est  donc  un  germe  variable;  il 
n'a  pas  la  fixité  du  bacille  typhique.  Il  existe  donc  toute  une  série  d'échantillons 
cholérigènes.  Ils  possèdent  à  des  degrés  divers  la  propriété  d'élaborer  la  toxine 
cholérique  comme  les  différentes  variétés  du  pavot  possèdent  la  propriété  de 
produire  l'opium  (Roux). 

Méthode  d'isolement  du  bacille-virgule  dans  les  matières  fécales  et  dans 
les  eaux.  —  Au  début  de  ses  recherches,  pour  isoler  les  vibrions  des  matières 
fécales,  Koch  ensemençait  directement  la  gélatine  avec  une  parcelle  de  grain 
riziforme,  faisait  des  plaques  et  recherchait  les  colonies  de  bacilles-virgules 
présentant  les  caractères  que  nous  avons  décrits  plus  haut.  Par  ce  procédé, 
souvent  on  n'obtenait  pas  de  résultat. 

La  méthode  habituellement  employée  est  aujourd'  hui  la  suivante.  On  ense- 
mence une  parcelle  de  matière  fécale  dans  un  tube  d'eau  peptonée  salée  à 
1  pour  100.  Au  bout  de  6  à  10  heures  un  voile  apparaît  à  la  surface  du  tube 
de  culture  ;  ce  voile  est  composé  de  courts  vibrions  mobiles  que  l'on  retrans- 
plante  sur    différents  milieux  et  dont  on  étudie  les  divers  caractères. 

Pour  isoler  le  bacille-virgule  de  l'eau,  Koch  emploie  un  procédé  analogue.  A 
100  grammes  de  l'eau  suspecte,  on  ajoute  I  gramme  de  peptone  et  I  gramme 
de  chlorure  de  sodium.  L'eau  incriminée  est  transformée  ainsi  en  eau  peptonée 
qui  est  portée  à  l'étuve  à  57".  Après  10  à  20  heures,  si  cette  eau  contient  des 
vibrions,  un  voile  se  forme  à  sa  surface.  Les  vibrions  qui  constituent  ce  voile 
sont  ensemencés  sur  différents  milieux  et  étudiés  comme  précédemment. 

Nous  avons  vu  combien  il  peut  être  difficile  d'affirmer  la  nature  cholérique  de 
vibrions  trouvés  dans  les  eaux,  puisqu'il  existe  plusieurs  races  de  vibrions  cho- 
lériques et  toute  une  série  de  vibrions  non  cholériques  très  voisins  du  microbe 
pathogène.  La  constatation  dans  les  selles  humaines  d'un  vibrion  ayant  les 
caractères  classiques  assignés  à  celui  de  Koch  impose,  par  contre,  le  diagnostic. 
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Les  lésions  du  clioléi'a  onl  rlé  bi(Mi  éliK lires  pîii'  Boiiillniul,  r.i-nveilliier,  Gen- 
tlriii,  mais  lors  de  lépidiMiiie  do  181)4  leur  description  a  élé  rajeunie  par  Slraus('), 
(jui  a  puldié  sur  eesujcl  des  leçons  auxquelles  nous  l'erons  de  larges  eni|)runls. 

Aspect  du  cadavre.  -  O/frcrh/rr  'le  rfi/nhiiiicii  .-  Les  aiilopsics  (le  ciioirriipu's 
oui  pu  rli-(>,  (l.iiis  (les  milieux  ('•|»idriin(|ii('s,  pralicpircs  le  plus  souvcnl  à  un 
nionicnl  1res  rapproché  de  la  niorl  :  de  |)lus,  les  cadavres  ne  se  puliviient  pas 
ra|»idenHMil  ;  on  s'csl  donc  trouvé  dans  d'excellentes  conditions  pour  l'aire,  dune 
part,  l'étude  des  lésions  produites,  d'auli-e  i»arl,  des  recherches  sur  les  nncro- 
organisnu's  |)a I IlOiiènes. 

Ce  (|ui  ri-a|)pe  tout  d'adord,  c'est  l'élévalion  de  la  tenipératiue  centrale  jusqu'à 
40, 11,  il2"  et  nuMue  i-'",5  (Straus)  qui  persiste  plusieurs  heures  après  la  mort,  chez 
les  cholériques  ayant  succombé  dans  la  période  algide.  La  rigidité  cadavérique 
est  précoce  et  prolongée.  Le  ventre  est  rétracté,  excavé,  le  globe  oculaii'c  est 
flélii  el  la  sclérotique  olTre  une  tache  brunâtre  de  dessiccation.  A  l'ouverture  de 
l'abdomen,  on  constate  que  les  muscles  présentent  un  état  de  sécheresse  parti- 
culier, bien  souvent  signalé:  le  péritoine  est  poisseux,  comme  recouvert  d'une 
solution  de  résine  ou  de  gomme.  Les  anses  abdominales  sont  agglutinées  par 
un  enduit  viscpunix,  qui  s'étire  en  filaments  grêles,  lorsqu'on  cherche  à  les  sépa- 
rer. Cet  enduit  visqueux,  examiné  au  microscope,  est  composé  de  cellules  endo- 
tliéliales  desquamées,  granuleuses;  un  certain  noml)re  d'entre  elles  ont  subi  la 
translormation  mu([ueuse  (Straus). 

Lésions  intestinales.  —  La  surface  externe  de  l'intestin  grêle  présente  une 
coloration  rosée,  iiortcmia,  suivant  l'expression  classique,  due  à  une  très  fine 
injection  des  vaisseaux  de  la  séreuse.  La  coloration  du  gros  intestin  et  de  l'esto- 
mac, demeurée  normale,  contraste  nettement  avec  celle  de  l'intestin  grêle. 
D'autres  fois,  tout  l'intestin  présente  une  coloration  rouge  sombre  vineux,  avec 
de  larges  plaques  ecchymotiques. 

L'estomac  est  presque  toujours  considérablement  dilaté,  distendu  par  des  gaz 
ou  par  les  liquides  abondamment  ingérés. 

Telles  sont  les  lésions  de  la  surface  extérieure  de  l'intestin  et  de  l'estomac  ; 
les  lésions  de  la  surface  interne  varient  selon  la  période  de  la  maladie  à  laquelle 
la  mort  s'est  produite. 

Quand  on  incise  l'intestin,  on  voit  qu'il  contient  une  matière  blanchâtre  cré- 
meuse, d'aspect  prescpie  purulent,  qui  baigne  les  parois  intestinales. 

Cet  enduit  crémeux  occupe  tout  l'intestin  grêle,  depuis  le  pylore  jusqu  à  la 
valvule  iléo-ca>cale.  Ou  le  retrouve  quelquefois  dans  le  gros  intestin,  mélangé  à 
des  matières  fécales.  Témoin  des  altérations  intestinales,  cet  enduit  s'étend  pro- 
gressivement des  parties  supérieures  de  l'intestin  grêle  vers  les  parties  infé- 
rieures, ce  qui  semble  prouver,  d'après  Straus,  que  l'infection  cholérique  de 

(')  Straus,  Leçons  sui-  ranaloinie  palhologique  tlu  clioléra.  Progrès  médical,  1884,  p.  981  et 
1025,  et  1885,  p.  "lO,  120  el  267. 
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l'intestin  s'établit  suivant  le  cours  des  matières  fécales,  du  pylore  vers  la  valvule 
iléo-cœcale. 

Dans  les  cas  où  la  mort  a  lieu  d'une  façon  moins  rapide,  à  un  moment  plus 
avancé  de  la  période  algide  ou  au  début  de  la  période  de  réaction,  le  contenu  de 
l'intestin  grêle  prend  l'aspect  bien  connu  et  classique  des  selles  dites  rizi- 
formes.  Ces  selles  sont  aqueuses,  sans  odeur  fécale,  contenant  en  suspension 
des  flocons  blanchâtres  ou  grisâtres.  Elles  sont  neutres  ou  légèrement  alcalines; 
elles  ne  contiennent  que  1  à  2  pour  JOO  de  principes  solides  (chlorure  de  sodium, 
carbonate  d'ammoniaque,  peu  d'urée  et  très  peu  de  sels  de  potasse),  pas  d'albu- 
mine et,  la  plupart  du  temps,  point  de  matière  colorante,  ni  de  sels  biliaires. 
Ces  matières  riziformes,  même  dans  le  cas  où  l'autopsie  a  été  pratiquée  immé- 
diatement après  la  mort,  sont  pleines  de  cellules  épithéliales  normales  ou  modi- 
fiées (Straus).  On  ne  doit  donc  pas  partager  l'opinion  de  Cohnheim,  qui  pensait 
«  que  la  desquamation  épithéliale  que  l'on  constate  sur  le  cadavre  n'est  autre 
chose  qu'un  processus  de  macération  cadavérique  ». 

La  muqueuse  de  l'intestin  offre,  après  que  l'on  a  enlevé  cet  enduit  crémeux, 
une  coloration  tantôt  rose  clair,  tantôt  rouge  vif,  suivant  que  la  mort  est  sur- 
venue dans  la  période  algide  ou  dans  les  premiers  moments  de  la  période  de 
réaction.  Dans  ce  dernier  cas,  la  muqueuse  est  hyperémiée,  surtout  à  mesure 
que  l'on  se  rapproche  de  la  valvule  iléo-cœcale.  Par  transparence,  on  peut  voir 
cette  rougeur  formée  d'arborisations  très  fines,  et  l'on  constate  un  piqueté 
hémorragique,  le  plus  souvent  au  sommet  des  valvules  conniventes  ;  quelque- 
fois même,  on  observe  de  véritables  plaques  ecchymotiques. 

On  constate  encore  sur  la  surface  de  l'intestin  une  série  de  petites  saillies 
arrondies,  dures,  opaques,  donnant  l'aspect  d'une  éruption  vésiculeuse,  d'où  le 
nom  de  psorentérie  donné  à  cette  lésion.  Ces  saillies  sont  formées  par  les  folli- 
cules clos.  La  psorentérie  peut  parfois  se  prolonger  sur  l'appendice  iléo-csecal, 
sur  le  csecum  et  les  premières  portions  du  côlon.  Les  plaques  de  Peyer  sont  plus 
saillantes  qu'à  l'état  normal  ;  elles  sont  peu  congestionnées,  mais  entourées  d'un 
cercle  très  net  d'hyperémie.  Koch  considère  cet  aspect  presque  comme  une 
caractéristique  macroscopique  du  choléra.  Parfois  enfin,  les  follicules  isolés  se 
rompent  et  se  vident  en  laissant  une  dépression  centrale  ;  on  voit  aussi  de  sem- 
blables perforations  sur  les  follicules  agminés  qui  peuvent  simuler  alors  l'as- 
pect des  plaques  réticulées  de  la  fièvre  typhoïde. 

Quand  la  mort  survient  très  tard,  dans  la  période  de  réaction,  les  lésions  sont 
encore  plus  profondes.  Le  contenu  de  l'intestin  grêle  est  sanguinolent  et  les  folli- 
cules clos  sont  ulcérés,  comme  dans  la  dysenterie;  les  ulcérations  des  plaques  de 
Peyer  sont  exceptionnelles,  mais  on  peut  constater  une  gangrène  plus  ou  moins 
étendue  de  la  muqueuse.  Dans  ces  périodes  avancées,  le  gros  intestin  est  aussi 
atteint.  Hyperémie  extrême  de  la  muqueuse,  plaques  apoplectiques,  ulcérations, 
infiltrations  sanguines,  telles  sont  les  lésions  rencontrées.  Les  selles  peuvent 
alors  devenir  noires,  sanglantes,  poisseuses,  fétides.  Les  ulcérations  peuvent 
envahir  les  tissus  profondsjusqu'au  point  d'amener  une  perforation  (Hamernyck). 
Dans  quelques  cas,  l'intestin  aminci  est  comme  lavé  et  atrophié  (-Cornil  et  Ran- 
vier). 

Histologiquement,  on  constate  la  disparition  constante  de  l'épithélium  sur  toute 
l'étendue  de  l'intestin  grêle.  L'épithélium  est  seulement  conservé  dans  le  corps  et  le 
fond  des  glandes  en  tubes.  Quelquefois  ces  cellules  se  détachent  et  deviennent 
vitreuses  (Cornil  et  Babès).  Cette  desquamation  intestinale  peut  être  regardée 
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comme  une  lésion  f'ondamontalc  de  la  maladie.  Elle  rend  compte  de  l'abondante 
Iranssudalion  aqueuse  qui  s'opèr-e  dans  linleslin.  Le  lissu  adénoïde  de  la  mu- 
(fueuse  et  des  villosités  est  reuii)li  de  ((llules  embryonnaires.  Sur  le  duodénum 
et  le  jéjunum,  cette  infillralion  ne  (h'p.isse  pas  la  couche  musculaire  de  la  mu- 
(pieuse;  sur  l'iléon,  (die  envaliil  la  loiidie  sous-muqueuse.  Cette  infiltration 
d'éléments  embryonnaires  se  rencontre  encore  sur  les  IVjllicules  isolés  et  sur  les 
pla([ues  de  Peyer,  dont  ras|)ect  se  rap|)i(jche  aloi's  de  celui  des  plaques  molles 
dans  la  lièvre  typhoïde  (Rudnew,  de  Saint-Pétersbourg:^,  IKOO;  K(dsch  et  Renaut, 
1877):  SIraus,  I88i). 

La  tuni(pie  musculeuse  est  intacte.  L'épithélium  de  la  séreuse  a  disparu,  for- 
mant par  sa  chute  et  sa  fonte  l'enduit  viscpieux  du  [)éritoine.  Le  tissu  conjonctif 
sous-séreux  est  infdtré  de  leucocytes. 

On  peut  donc,  avec  Straus.  considérer  anatomiquement  la  lésion  intestinale 
du  choléra  comme  une  entérite  aiguë  desquama tive. 

Rein  cholérique.  —  Après  l'intestin,  le  rein  est  l'organe  le  plus  profondément 
atteint,  Cliniquement,  la  lésion  de  cet  organe  s'accuse  par  l'anurie  de  la  période 
algide  et  par  l'albumine  contenue  dans  la  première  urine  de  la  période  de  réac- 
tion. Les  lésions  varient  suivant  que  la  mort  est  survenue  à  la  période  algide  ou 
à  la  période  de  réaction  ;  elles  sont  plus  accusées  dans  le  second  cas  que  dans  le 
premier;  elles  ont  été  bien  étudiées  par  Kelsch  et  par  Straus. 

D'une  façon  générale,  les  reins  sont  plutôt  petits  que  volumineux;  ils  se  décor- 
tiquent facilement;  la  substance  corticale  présente  une  coloration  gris  rose; 
les  glomérules  sont  congestionnés  et  visibles  à  l'œil  nu;  les  rayons  médullaires 
tle  la  substance  corticale  offrent  une  coloration  grisâtre. 

Les  lésions  sont  très  accusées  sur  l'épithélium  des  tubes  contournés.  Les 
limites  des  cellules  sont  effacées  et  leur  bord  libre  est  anfractueux:  la  striation 
de  Ileidenhain  n'existe  plus.  Lorsque  la  maladie  a  duré  un  peu  longtemps,  le  pro- 
toplasma de  ces  cellules  se  réduit  en  une  poussière  irrégulièrement  granuleuse, 
((ui  paraît  être  de  nature  hématique.  Straus  n'a  pas  observé  de  dégénérescence 
graisseuse  de  ces  épithéliums.  Le  noyau  est  refoulé  vers  la  portion  basale  de  la 
cellule  et  se  colore  moins  bien  par  les  réactifs  ordinaires  ;  il  disparaît  seulement 
sur  quelques  rares  cellules. 

Les  tubes  droits  de  l'irradiation  médullaire  présentent  des  altérations  moins 
accusées  et,  sur  la  plupart  d'entre  eux.  l'épithélium  est  intact.  On  ne  rencontre 
nulle  part  de  cylindres  colloïdes. 

Les  espaces  conjonctifs  intertubulaires  sont  distendus  par  un  exsudât  albumi- 
neux,  qui  occasionne  un  véritable  œdème  aigu,  mais  jamais  cet  exsudât  n'est  mêlé 
de  leucocytes  (Kelsch,  Straus). 

Les  glomérules  sont  également  atteints;  l'endothélium  de  revêtement  de  la 
capsule  est  en  partie  desquamé;  les  noyaux  du  bouquet  glomérulaire  sont 
augmentés  de  nombre  et  leurs  capillaires  sont  remplis  de  globules  rouges;  un 
exsudât  albumineux  identique  à  celui  des  espaces  intertubulaires  existe  entre  la 
capsule  et  le  bouquet  glomérulaire. 

L'épithélium  d'un  certain  nombre  de  tubes  collecteurs  de  la  pyramide  est 
desquamé,  certains  de  ces  tubes  sont  remplis  d'albumine  coagulée. 

Le  rein  cholérique  présente  donc  un  type  de  néphrite  infectieuse.  Virchow 
considère  les  lésions  comme  de  nature  inflammatoire.  Kelsch  croit  à  un 
processus   passif  et   considère   ces   altérations   comme   de   nature   régressive 
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Straus  incline  vers  l'opinion  de  Kelsch,  et  considère  que  le  processus  confine 
à  la  nécrose  de  coagulation  telle  que  la  conçoit  Weigert.  Il  invoque  en  faveur 
de  ce  processus  Fischémie  artérielle  et  le  passage  des  substances  toxiques 
.  charriées  par  le  sang. 

La  muqueuse  de  la  vessie,  des  uretères  et  des  bassinets  desquame  aussi 
abondamment  que  celle  de  l'intestin. 

Sur  les  muqueuses  et  sur  les  séreuses,  les  lésions  du  choléra  consistent 
surtout,  nous  le  voyons,  dans  la  mortification  rapide  et  dans  l'exfoliation  des 
revêtements  épithéliaux  et  endothéliaux  (Straus). 

Rate.  —  Foie.  —  La  rate  est  ferme  et  plutôt  diminuée  qu'augmentée  de 
volume,  contrairement  à  ce  que  l'on  observe  dans  presque  toutes  les  maladies 
infectieuses. 

Le  foie  est  parsemé  de  taches  grisâtres  d'un  jaune  sale.  Les  capillaires  sont 
congestionnés  et  remplis  de  globules  rouges,  les  travées  hépatiques  ont,  en 
certains  points,  perdu  leur  radiation.  Les  cellules  sont  granuleuses  et  offrent 
une  infiltration  protéique,  mais  moins  accusée  que  celle  de  l'épithélium  rénal; 
leurs  noyaux  sont  en  certains  points  très  augmentés  de  volume. 

MM.  Hanot  et  Gilbert  C)  ont  donné  le  nom  de  tuméfaction  transparente  à  une 
altération  qui  consiste  en  la  formation  d'îlots  incolores,  ne  se  laissant  pas 
teindre  par  les  réactifs  et  composés  de  cellules  hépatiques  tuméfiées,  à  proto- 
plasma transparent  et  comme  vitreux  et  dont  le  noyau  se  colore  normalement. 

Chez  l'homme,  le  bacille-virgule  reste  localisé  au  tube  digestif.  On  le  trouve 
dans  les  couches  superficielles  de  la  muqueuse  intestinale.  On  ne  l'a  constaté 
qu'exceptionnellement  dans  les  viscères  (Doyen,  Tizzoni  et  Cattani,  Fischer). 
On  ne  l'a  jamais  trouvé  dans  le  fœtus,  sauf  dans  un  cas  de  Tizzoni  et  Cattani. 

Dans  les  cas  où  le  vibrion  a  été  constaté  dans  les  viscères,  on  a  trouvé 
également  d'autres  microbes  associés,  des  coli-bacilles,  des  diplocoques,  des 
streptocoques. 

Il  y  aurait,  dans  ce  cas,  envahissement  de  microbes  divers  post  mortem,  et  c'est 
à  cet  envahissement  que  serait  peut-être  due  la  présence  du  bacille-virgule. 
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Classification.  —  On  a  divisé  le  choléra  en  un  certain  nombre  de  périodes 
dont  la  classification  est  basée  sur  la  succession  des  symptômes,  ou  sur  les 
aspects  les  plus  frappants  présentés  par  la  maladie. 

Se  plaçant  au  premier  point  de  vue,  Gendrin  {Monographie  du  choléra,  1852) 
décrit  5  périodes  :  1°  la  période  d'invasion  dite  phlegmorragique;  2«  la  période 
d'état  ou  cyanique;  5"  la  période  d'extinction  ou  de  terminaison  funeste,  dite 
asphyxique  ;  4°  la  période  de  réaction  ou  de  coction  ;  5°  la  période  de  termi- 
naison, des  crises,  des  métastases. 

Bouillaud  décrit  deux  périodes  :  la  période  algide  et  la  période  de  réaction 
{Traité  pratique,  théorique  et  statistique  du  choléra,  1832). 

Suivant  les  aspects  présentés  par  la  maladie,  on  a  décrit  encore  des  états 
algide,  cyanique,  asphyxique,  typhoïde,  méningitique. 

(*)  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1884,  n»  41,  p.  685. 
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Adoplanl  uno  division  (|iii  iiilrcjdiiisc  de  Tordre  dans  rexposilion  des 
symptômes  du  choléra  et  cpii  esl  à  j)eu  [)i-ès  celle  de  Bri(|uel,  de  Mignol 
{Trailé  pi((li(ji(('  cl  (otnhjlif/ue  du  choléra  nior/ms,  1850),  et  celle  de  M.  La\c- 
ran  dans  son  article  Choléra  du  hiri.  i-nri/d.  des  <S'c.  méd.,  nous  commenc<'- 
rons  par  Tétude  successive  :  1"  dc^  la  i)ériode  prodromique;  2"  des  accidents 
plile<j:niorra^M(pies;  o"  de  TtMat  alf^ide;  4°  de  la  réaction.  Nous  essayerons  de 
donner  un  aperçu  de  la  palho^énie  de  ces  diverses  périodes  et  nous  i-ésumc- 
rons  les  diverses  complications  (pii  peuvent  survenir  au  cours  de  ratta(iue  du 
choléra. 

La  péi'iode  prodr()nii(pie  n'esl  autre  (pic  la  période  de  début;  les  accidenl'^ 
plde^iuorra^icjues  (>l  l'état  aljj^ide  constituent  l'attacfue  de  choléra  propi-emeui 
dite;  la  réaction  esl  la  [)ériodc  iU'  terminaison. 

A  ces  diverses  périodes,  il  laul  ajouler  l'incubai  ion,  (jui  doit  nous  préoccuper 
tout  d'abord. 

Incubation.  —  La  durée  est  souxent  difficile  à  préciser;  elle  est,  en  tous 
cas,  couiic  et  varie  entre  ([uek[ues  heures  et  cinq  ou  six  jours,  au  maximum; 
c'est  la  conclusion  à  la(pielle  a  abouti  la  conférence  de  Constantinople. 

Lors(|ue  les  infestions  de  culture  cholérique  chez  l'homme  ont  été  suivies 
d'etï'et,  les  premiers   symptômes  ont  apparu  après  24,  48  ou  72  heures. 

l""''  période.  —  La  période  prodromique  est  caractérisée  par  une  diarrhée  qui 
a  reçu  le  nom  de  diai-rhée  prémonitoire. 

La  diarrhée  cholérique  se  sépare  peu  cliniquement  de  la  diarrhée  commune, 
el  c'est  là  ce  qui  contribue  encore  à  rendre  la  question  difficile  à  résoudre. 
Toutefois,  on  considère  que  la  diarrhée  dite  prémonitoire  ne  dure  guère  géné- 
ralement plus  de  5  jours,  et  que,  lorsqu'elle  dépasse  cette  limite,  il  esl  bien 
rare  qu'elle  se  prolonge  au  delà  d'une  semaine;  que,  par  conséquent,  l'individu 
isolé  de  toute  cause  de  contamination,  et  dont  la  diarrhée  s'est  prolongée  plus 
de  8  jours  après  son  isolement  sans  avoir  présenté  aucun  signe  caractéristique 
du  choléra  confirmé,  peut  être  tenu  comme  non  cholérique  (Proust).  N'oublions 
pas,  au  point  de  vue  prophylactique,  que  les  recherches  de  ces  dernières 
années  nous  ont  appris  qu'en  temps  d'épidémie,  les  selles  de  gens  atteints  de 
simple  diarrhée  pouvaient  contenir  le  vibrion  cholérique. 

Les  accidents  débutent  le  plus  souvent  la  nuit,  par  des  coliques  suivies 
bientôt  d'évacuations  fécaloïdes  d'abord,  j)uis  bilieuses  et  séreuses,  accompa- 
gnées souvent  de  borborygmes.  Lors  de  l'apparition  de  ces  premiers  symptômes,- 
le  malade  éprouvait  depuis  quelque  temps  déjà,  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
un  malaise  général  accompagné  d'un  sentiment  de  douleur  au  creux  épigas- 
lri(pie.  Dans  la  majorité  des  cas,  où  la  diarrhée  est  le  symptôme  initial,  il  y  a  peu 
ou  poini  de  douleurs,  pas  de  ténesme.  Il  n'y  a  pas  de  fièvre  ou  du  moins  le 
mouvement  fébrile  est  insignifiant,  l'appétit  est  à  peu  près  conservé,  à  moins 
de  catarrhe  gastrique,  les  selles  se  répètent  fréquemment,  le  malade  éprouve 
une  vive  lassitude,  de  la  brisure  des  membres  inférieurs,  des  vertiges,  des 
frissons,  de  la  torpeur  intellectuelle.  Après  un  temps  variant  de  quelques  heures 
à  5  à  6  jours,  le  choléra  se  confirme. 

Au  début,  alors  que  l'appétit  et  les  forces  sont  encore  conservés,  le  sujet 
continue  à  vaquer  à  ses  occupations,  et  comme  les  selles  contiennent  déjà  le. 
germe  spécifique,  ces    malades  contribuent  pour  une  large  part  à  la  dissémi- 
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nation  du  choléra,  car  cette  période  prodromique,  désignée  par  le  bon  sens 
public  sous  la  dénomination  de  cholérine,  est  bien  en  effet  le  début,  le  com- 
mencement de  la  maladie.  Le  sujet  atteint  de  diarrhée  prémonitoire  est  par  le 
fait  même  atteint  de  choléra.  Ce  ne  sont  pas  deux  maladies  distinctes,  la 
première  appelant  l'autre  ou  y  prédisposant.  La  diarrhée  prémonitoire  et  le 
choléra  confirmé  ne  sont  que  deux  périodes  de  la  même  maladie. 

La  diarrhée  prémonitoire  n'est  pas  constante.^  comme  le  pensait  Griesinger, 
mais  se  rencontre  dans  les  deux  tiers  des  cas  au  moins;  comme  Jules  Guérin  (') 
l'a  fait  observer  en  1852,  ce  fait  a  une  grande  importance,  car  en  traitant  conve- 
nablement cette  diarrhée,  on  peut  souvent  prévenir  l'atteinte  de  choléra 
confirmé. 

2*"  période.  —  Le  passage  de  la  période  prodromique  au  choléra  confirmé 
se  fait  le  plus  souvent  la  nuit  et  s'annonce  par  des  déjections  alvines  extrême- 
ment fréquentes  et  très  profuses. 

Des  symptômes  digestifs  et  des  crampes  caractérisent  la  période  phlegmor- 
ragique. 

La  diarrhée  et  les  vomissements  sont  les  symptômes  digestifs  les  plus 
importants. 

L'aspect  des  selles  est  caractéristique;  elles  donnent  lieu  à  un  véritable  flux 
intestinal. 

Les  selles  n'ont  pas  d'odeur  fécaloïde,  elles  sont  séreuses  et  constituées  par 
un  liquide  aqueux,  incolore,  ou  d'aspect  opalin,  quelquefois  jaune  grisâtre, 
dans  lequel  nagent  des  flocons  blanchâtres  qu'on  a  comparés  à  des  grains  de 
riz  {selles  rizi formes),  et  qui  sont  formés  de  détritus  épithéliaux.  Ces  déjections 
contiennent  les  bacilles  du  choléra. 

La  réaction  de  ces  selles  est  alcaline;  elles  contiennent  98  à  99  pour  100 
d'eau,  du  chlorure  de  sodium,  de  l'urée,  mais  presque  pas  d'albumine.  Si  on 
les  additionne  d'acide  sulfurique,  on  obtient  une  réaction  rouge  :  c'est  là  une 
véritable  réaction  de  Choléra-Roth. 

Par  exception,  on  peut  observer  des  évacuations  profuses,  épaisses  comme 
de  l'empois  et  constituées  par  du  mucus.  Dans  un  sixième  des  cas  environ,  les 
selles  peuvent  présenter  l'aspect  d'un  liquide  brun  chocolat;  elles  ont  l'apparence 
de  raclure  de  chair;  elles  sont  alors  mélangées  avec  du  sang. 

La  répétition  des  évacuations  est  un  de  leurs  caractères  les  plus  nnportants. 
Elles  peuvent  se  renouveler  chaque  demi-heure  et  même  plus  fréquemment 
encore.  Elles  se  font  sans  effort,  sans  ténesme,  et  même  parfois  involontai- 
rement. 

Bien  que  le  volume  de  chaque  selle  soit  de  20  à  50  centilitres  environ,  on 
conçoit  que,  en  raison  de  leur  répétition  même,  le  malade  puisse  perdre  jusqu'à 
6  à  7  htres  par  jour. 

Les  vomissements  suivent  la  diarrhée  riziforme  et  s'atténuent  avec  la  période 
d'algidité.  On  les  observe  dans  les  neuf  dixièmes  des  cas  environ.  Ils  se  répètent 
de  dix  à  vingt  fois  par  jour. 

D'abord  alimentaires,  les  vomissements  sont  ensuite  constitués  par  les 
liquides  ingérés  et  par  de  la  bile,  d'où  leur  coloration  jaunâtre.  Par  exception, 
leur  aspect  rappelle  celui  des  selles  riziformes. 

Les  vomissements  sont  tantôt  spontanés,  tantôt  provoqués  par  les  boissons  ; 
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ils  sont  lanlôt  rendus  sans  effort,  comme  par  régurgitation;  tantôt, au  conlrairo, 
ils  sont  douloureux  et  mOme  spasmodi([ues. 

Le  malade  a  une  .soi/' ardente,  insatiable;  il  est  parfois  en  proie  à  un  iuxpiet 
opinlAIre. 

Les  iiri)V'>^  diminuent  et  finissent  par  se  supprimer;  la  langue  est  blanche, 
large,  humide.  Le  ventre  est  alTaissé  et  donne  à  la  nuun  une  sensation  dCmpîi- 
tement;  la  pali)alion  révèle  souvent  un  gargouillement  à  grosses  bulle-,  dans  les 
parties  inférieures  du  ventre. 

Les  cmiiipi'>>  apparaissent,  en  général,  avec  les  premières  selles  lizilormes 
pour  ne  disparaître  qu'à  la  fin  de  la  |)ériode  algide.  Elles  commencent  par  les 
muscles  du  mollet  pour  s'étendre  ensuite  aux  i)ieds,  à  la  main,  aux  cuisses; 
elles  n'atteignent  que  rarement  l'abdomen,  le  thorax  et  le  visage.  Elles  survien- 
nent spontanément;  les  muscles  qu'elles  atteignent  se  raidissent  et  se  dessinent 
sous  la  peau.  Elles  occasionnent  parfois  d'atroces  souffrances. 

A  mesure  que  l'excrétion  intestinale  augmente,  le  malade  s'affaiblit  de  plus 
en  plus;  les  extrémités  se  refroidissent,  le  pouls  devient  fréquent,  petit,  les 
crampes  sont  violentes,  les  traits  s'affaissent,  la  circulation  s'enraye  de  plus  en 
plus  et  le  malade  tombe  dans  l'état  algide. 

La  période  phlegmorragique  peut  être  très  courte,  ne  durer  qu'une  demi- 
heure,  une  heure,  mais  peut  quelquefois  se  prolonger  pendant  un  jour  ou  deux. 
Les  évacuations  peuvent  devenir  alors  moins  profuses,  se  succéder  à  inter- 
valles moins  rapprochés;  on  voit,  en  ce  cas,  les  crampes  disparaître,  le  pouls 
se  relever,  la  chaleur  renaître  aux  extrémités  et  les  malades  se  rétablir  après 
une  assez  courte  convalescence.  Les  enfants  très  jeunes  et  les  vieillards  affaiblis 
peuvent  succomber  pendant  cette  période. 

Lorsque  les  évacuations  sont  extrêmement  abondantes,  les  malades  tombent 
rapidement  dans  un  état  d'afTaissement  profond.  Leur  pouls  est  fdiforme;  ils 
sont  glacés,  sans  cyanose,  ni  crampes.  Ils  sont  épuisés  et  s'éteignent  comme  à 
la  fin  d'une  dysenterie  chronique,  quand  la  mort  arrive  par  inanition. 

3''  période  ou  période  algide.  —  L'invasion  de  la  période  algide  est  annoncée 
par  la  diminution  de  fréquence  et  d'abondance  dans  les  évacuations  qui,  parfois 
même,  se  suppriment.  Dans  les  formes  foudroyantes,  le  début  apparent  peut  se 
faire  par  Falgidité. 

En  quelques  heures  les  malades  deviennent  méconnaissables  :  le  nez  s'effile 
les  joues  se  creusent,  les  yeux  cerclés  de  noir  s'enfoncent  dans  les  orbites. 
Il  y  a  de  la  céphalalgie,  des  bourdonnements  d'oreilles,  des  vertiges  et  des 
éblouissements.  La  voix  devient  grêle  et  bientôt  s'éteint.  Un  sentiment  inex- 
primable d'angoisse  envahit  le  malade,  en  proie  à  des  efTorts  continuels  de 
vomissement  et  aux  crampes  qui  siègent  en  particulier  dans  les  mollets  et 
contituent  le  symptôme  le  plus  douloureux. 

Le  refroidissement  continue;  toutes  les  parties  extérieures  sont  comme 
glacées;  l'algidité  s'est  installée.  La  température  des  pieds  et  des  mains  est  de 
10  à  12°  inférieure  à  la  normale.  Au  niveau  de  l'aisselle,  aussi  bien  qu'à  la 
langue,  à  la  face,  au  cou  et  au-devant  du  cœur,  l'algidité  s'apprécie  très  bien 
à  la  main.  La  température  centrale  se  maintient,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin,  à  un  degré  normal  ou  à  un  degré  relativement  élevé.  Lorain  na  vu  qu'une 
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seule  fois  la  température  axillaire  à  55".  D'une  façon  générale,  on  observe  une 
dissociation  tout  à  fait  caractéristique  de  la  température. 

Le  malade  est  tourmenté  par  une  sensation  de  chaleur  intérieure. 

Aux  approches  de  l'agonie,  on  observe  parfois  une  élévation  de  la  tempé- 
rature, qui  peut  atteindre  40  et  42". 

Laveran  a  donné  une  description  tout  à  fait  caractéristique  du  faciès  du 
cholérique  :  «  Les  malades,  épuisés,  anéantis,  restent  couchés  sur  le  dos,  les 
membres  étendus,  immobiles.  L'œil,  enfoncé  dans  l'orbite  par  suite  de  l'affais- 
sement du  coussin  cellulo-graisseux,  n'est  qu'incomplètement  recouvert  par 
les  paupières,  dont  l'orbiculaire  est  paralysé  (Graefe);  des  taches  noirâtres, 
d'un  bleu  sale,  apparaissent  à  la  surface  de  la  sclérotic[ue,  ou  l'œil  rougit  par 
le  développement  d'une  kératite.  La  cyanose  des  paupières  dessine  profondé- 
ment le  contour  osseux  de  l'orbite  ;  le  nez  est  effilé  ;  les  saillies  cartilagineuses 
apparaissent  à  travers  la  peau  desséchée  ;  les  lèvres  sont  amincies,  collées  sur 
les  dents  ou  entr'ouvertes,  violettes,  bleuâtres.  Les  tempes  et  les  joues  se 
creusent;  une  pâleur  livide  ou  une  teinte  bistrée,  noirâtre,  donnent  aux  traits 
de  ce  tableau  une  apparence  aussi  caractérisée  C|u'effrayante  ;  et  lorsque,  par 
les  progrès  du  mal,  la  conjonctive  congestionnée,  purulente,  la  cornée  presque 
desséchée  comme  sur  un  cadavre,  ont  fait  perdre  au  regard  toute  son  expression, 
quand  cet  œil  flétri,  enfoncé  dans  l'orbite,  apparaît  entre  des  paupières  à  demi 
entr'ouvertes,  il  est  permis  de  dire  que  la  mort  frappe  d'avance  les  malades  de 
son  empreinte.  » 

Une  teinte  bleuâtre  s'étend  des  extrémités  à  toute  la  surface  du  corps;  les 
ongles,  la  langue,  les  lèvres,  le  pourtour  des  yeux  noircissent;  les  pieds,  les 
mains  et  la  verge  se  couvrent  de  marbrures  noirâtres. 

A  côté  de  ce  choléra  bleii^  qui  est  le  plus  fréquent,  on  a  décrit  un  choléra 
blême.  Dans  cette  dernière  forme,  le  malade  algide  reste  pâle  jusqu'aux  approches 
de  la  mort. 

La  peau  se  ride,  à  la  façon  de  la  pellicule  d'un  fruit  gâté,  suivant  la  compa- 
raison de  Griesinger. 

Les  plis  faits  par  pincement  au  dos  de  la  main  ne  s'effacent  que  difficilement 
ou  finissent  même  par  ne  plus  disparaître. 

La  peau,  recouverte  de  sueur  froide,  devient  collante  comme  celle  d'un  batra- 
cien; un  véritable  givre  d'urée  se  précipite  parfois,  à  sa  surface,  lorsqu'elle  se 
dr'ssèche. 

Le  pouls  est  rapide,  affaibli,  filiforme;  il  ne  donne  qu'une  sensation  confuse 
au  doigt  qui  l'explore,  et  son  tracé  sphygmographique  donne  une  ligne  presque 
horizontale.  L'absence  de  pouls  comporte  un  pronostic  des  plus  graves.  Le  pouls 
cesse  ensuite  de  battre  à  l'humérale,  à  la  radiale,  puis  aux  carotides.  Les  capil- 
laires se  vident  complètement. 

Les  battements  du  cœur  deviennent  de  plus  en  plus  faibles,  les  bruits  de  plus 
en  plus  éloignés,  et  l'on  ne  perçoit  plus  bientôt  que  le  deuxième.  LTn  souffle  qu'on 
attribue  à  des  caillots  intra-cardiaques  couvre  parfois  ce  second  bruit. 

L  affaiblissement  du  muscle  cardiaque  et  l'épaississement  du  sang  amènent 
la  stase  veineuse,  en  même  temps  que  la  déplétion  du  système  artériel. 

Lorain  et  J.  Besnier  ont  insisté  sur  un  symptôme  en  apparence  paradoxal,  ils 
ont  constaté  parfois  que  le  pouls  était  presque  nul,  lorsque  le  cœur  battait  en- 
core avec  force.  Dans  ce  cas,  les  mouvements  du  cœur  sont  sans  effet,  parce, 
qu'il  se  contracte  à  vide,  ses  cavités  n'étant  plus  chargées  de  sang. 
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Le  sang  chez  les  choU'^riques  est  poisseux,  épais  el  noir.  C'est  un  fait  cpii  a  été 
établi,  (lès  1850,  par  llerman  (de  Moscou). 

Les  rechei'chcs  d'O'Shaug'ncssy  ont  établi  |)bis  lard  i[uc  le  sanj^  perdait  pen- 
dant ralla(pie  une  partie  de  son  eau  el  de  ses  sels. 

En  I88i,  M.  llayem  a  essayé,  à  laide  de  la  numération  des  p^lobules,  de  pré- 
ciser jus([u'à  (piel  point  se  produisait  cet  épaississeinent. 

Pendant  l'alii^idité  asjdiyxi(pie  le  nondire  des  <i;lol)Mles  roufi^es  est  toujours  nola- 
l)lenienl  aui>inenté:  il  varie  enti-e  ()!2(HI0<)0  et  (ioOUOOO,  soit  une  augmentation  de 
loOOOOO  (liayeni). 

La  masse  totale  du  sang  est  dimiiuiée  de  1  kilogr.  150  en  moyenne;  elle  est 
réduite  environ  aux  trois  quarts. 

Le  sang  subit  encore  de  grandes  altérations  chimiques.  Le  sérum  est  tantôt 
neutre,  tantôt  acide  (Roux),  mais  jamais  franchement  alcalin  (Ilayem). 

O'Shaugnessy  a  montré  que  l'urée  était  augmentée  de  quantité  dans  le  sang. 
Pouchet  y  a  signalé  la  présence  d'acides  biliaires. 

Des  principes  chimiques  ilorigines  très  diverses  doivent  encore  se  rencontrer 
dans  le  sang. 

Les  globules  rouges  sont  altérés  et  l'on  observe  une  grande  quantité  de  glo- 
l)ules  nains.  M.  Ilayem  a  démontré  que  la  viscosité  exagérée  des  globules  rouges 
est  le  résultat  de  lépaississement  du  plasma. 

Les  globules  blancs  sont  très  augmentés  de  nombre. 

Les  fonctions  des  globules  rouges  sont  amoindries.  Lorsqu'on  agite  à  l'air  du 
sang  de  cholérique  défd)riné,  il  rougit  moins  bien  que  le  sang  normal. 

Au  spectroscope,  on  n'observe  pas  d'altération  chimique  de  l'hémoglobine  et 
les  bandes  de  l'oxyhémoglobine  sont  normales. 

Les  analyses  de  gaz  faites  par  J\DL  Hayem  et  Winter  leur  ont  montré  que  la 
capacité  respiratoire  du  sang  est  habituellement  diminuée  et  parfois  d'une  ma- 
nière considérable.  Roger  avait  déjà  noté  autrefois  que  le  sang  veineux  ne  se 
colorait  pas  en  rouge  vermeil,  comme  le  sang  veineux  normal,  au  contact  de  l'air. 
La  teneur  du  sang  en  acide  carbonique  est  tantôt  exagérée,  tantôt  et  le  plus 
souvent  très  faible. 

«  Le  globule  rouge  éprouve,  sans  qu'on  puisse  en  préciser  la  cause,  une  sorte 
de  paralysie  fonctionnelle;  il  devient  moins  propre  à  l'hématose  et  à  l'entretien 
de  la  respiration  des  tissus.  » 

Une  autre  cause  de  l'adultération  du  sang  est  due  à  la  pénétration  des  sub- 
stances toxiques  sécrétées  par  le  microbe  du  choléra. 

Lanurie  est  un  des  symptômes  cardinaux  de  la  période  algide;  elle  dure  pen- 
dant toute  la  période  algide  jusqu'à  la  mort;  elle  ne  manque  pour  ainsi  dire 
jamais.  La  réapparition  des  urines  est  un  signe  d'amélioration. 

La  voix  est  affaiblie  dès  le  début  de  l'attaque,  et  l'aphonie  est  le  plus  souvent 
complète  durant  la  période  algide. 

Le  cholérique  algide  est  en  proie  à  une  dyspnée  d'autant  plus  intense  que  le 
cas  est  plus  grave.  L'angoisse  respiratoire  peut  être  portée  à  l'extrême. 

Le  malade  éprouve  une  sensation  de  barre  sur  la  poitrine.  L'inspiration 
est  prolongée,  et  la  respiration  entrecoupée  souvent  de  profonds  soupirs. 

La  fréquence  respiratoire  peut  être  telle  que  l'on  peut  parfois  compter -40  à 
45  respirations  par  minute,  et  cependant  à  l'auscultation  la  poitrine  est  vierge 
de  tout  râle. 

L'haleine  des  cholériques  algides  est  froide. 
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L'absorption  à  la  période  algide  ne  se  fait  plus  ni  par  la  muqueuse  digestive, 
ni  par  la  peau,  ni  parle  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Les  boissons,  les  aliments  et  même  les  médicaments  les  plus  violents  ingérés 
à  dose  toxique  ne  sont  ni  absorbés  ni  modifiés  dans  le  tube  digestif.  On  ne  peut 
déceler  dans  l'urine  de  trace  d'iodure  de  potassium  ingéré. 

Pour  Vigla,  l'alcool  serait  pourtant  absorbé.  Le  malade,  comme  Fa  dit  Lorain, 
n'est  plus  qu'une  sorte  de  filtre  ou  d'entonnoir  traversé  par  les  liquides. 

Le  curare  (Isambert),  le  sulfate  de  quinine  (Gubler),  l'atropine  (Lailler),  la 
belladone  injectés  sous  la  peau  ne  sont  pas  absorbés. 

L'aspect  du  cholérique  algide  fait  croire  à  un  amaigrissement  considérable. 
Cependant,  comme  l'a  montré  Lorain,  le  poids  des  cholériques  algides  augmente 
souvent,  parce  qu'ils  sont  polydipsiques  et  boivent  plus  qu'ils  n'excrètent. 
Parfois  la  variation  de  poids  est  nulle  parce  que  le  poids  des  liquides  ingérés 
et  excrétés  se  compense  ;  parfois  enfin,  mais  plus  rarement,  le  poids  diminue 
réellement.  C'est  pendant  la  période  de  réaction  qu'en  général  le  cholérique 
maigrit. 

Presque  toutes  les  sécrétions  sont  taries  dans  la  période  algide.  La  sécrétion 
biliaire  devient  presque  nulle,  comme  le  témoigne  la  décoloration  des  selles.  La 
sécrétion  lacrymale,  la  sécrétion  sébacée  et  même  la  sécrétion  de  la  lymphe 
(Magendie)  cessent  complètement. 

Certains  auteurs,  tels  qu'Otto,  ont  toujours  vu  les  règles  se  supprimer  pen- 
dant la  période  d'algidité  ;  d'autres  auteurs,  tels  que  Briquet  et  Mignot,  les  ont 
vues  persister  au  contraire  dans  la  majorité  des  cas  observés  par  eux. 

A  la  fin  de  la  période  algide,  les  malades  sont  plongés  dans  une  apathie 
extrême,  n'ayant  pas  conscience  de  la  gravité  de  leur  état,  tournant  lentement 
les  yeux  vers  la  personne  qui  leur  parle,  répondant  parfois  quelques  mots,  puis 
retombant  dans  leur  immobilité.  Cette  période  de  collapsus  est  quelquefois  pré- 
cédée par  une  période  d'agitation  pendant  laquelle  les  malades  cherchent  à  se 
lever,  à  sortir  de  leur  lit  et  prononcent  des  mots  sans  suite. 

Les  différents  réflexes  s'éteignent  en  général. 

D'après  Coste(^),  la  conservation  de  la  mobilité  des  pupilles  serait  un  signe  de 
bon  augure;  leur  immobilité  serait,  au  contraire,  un  signe  de  mort  prochaine. 
Gaillard  (^)  a  trouvé  souvent  en  défaut  les  faits  avancés  par  Coste  et  il  a  de  plus 
trouvé  que  l'état  du  réflexe  rotulien  était  sans  importance. 

Les  phénomènes  de  collapsus  s'accentuent,  les  sens  s'obscurcissent,  la  som- 
nolence augmente,  la  cyanose  répand  sa  teinte  violacée  sur  toute  la  surface  de 
la  peau,  les  yeux  se  convulsent  en  haut,  la  cornée  s'affaisse;  enfin  la  mort  arrive 
après  une  durée  qui  peut  varier  de  quelques  heures  à  2  ou  3  jours. 

Période  de  réaction.  —  L'algidité  a  une  terminaison  fatale  dans  un  grand 
nombre  de  cas.  Lorsque  la  mort  ne  survient  pas,  on  voit  survenir  des  sym- 
ptômes d'amélioration  qui  peuvent  conduire  le  malade  au  rétablissement  défi- 
nitif ;  mais  des  accidents  peuvent  encore  survenir  et  occasionner  la  mort.  C'est 
la  période  de  réaction  qui  entre  en  scène  avec  ses  modalités  cliniques  si  variées 
et  si  imprévues  que  sa  description  ne  peut  tenir  dans  un  cadre  unique. 

Nous  décrirons  donc  d'abord  la  réaction  régulière  qui  mène  le  cholérique 
d'emblée  à  la  guérison  et  ensuite  la  réaction  irrégulière  troublée  soit  par  des 

(*)  Coste,  Académie  de  Médecine,  188i. 

(-)  Gaillard,  Le  choléra  (Bibliothèque  Charcot  et  Debove). 


SYMI'TOMATOLOGIE.  545 

accidents   (jénéraux,    soil  par  des   accidenls   locau.r  (pii  peuvent    trop   souvent 
amener  la  inorl. 

Réaction  régulière.  —  Elle  est  en  fj^énéral  apyréticpie  ;  elle  peut  (pjelquefois 
se  laii-e  avei;  (ièvi'e,  hien  (pie  la  teni[)ératnre  soit  plutôt  l'apanage  de  la  réaction 
irrégulière. 

On  assiste  au  rétablissement  des  diverses  fonetions.  La  cyanose  disparaît,  la 
peau  se  récliaufTe  et  se  recouvrer  d'iuu'  sueur  abondante,  la  te/iipéralure  des 
différentes  régions  se  régularise  et  revient  à  la  normale.  Le  pouls  reprend  de  la 
force  et  gagne  en  amplitude  ce  ((u'il  perd  en  fréquence.  Les  battements  du 
cœur  retrouvent  leur  énergie  et  leur  régularité.  La  respiration  se  régularise, 
les  cniiiijics.  diminuent,  Yaphonie  disparaît.  Les  vomissements  s'arrêtent;  les 
selles  diminuent  de  frécpiencc  et  se  colorent.  L'appétit  reparaît  insatiable,  tandis 
que  la  soif  se  calme. 

L'absorption  par  la  muqueuse  digestive,  qui  avait  été  supprimée  pendant  la 
période  algidc,  se  fait  comme  à  l'état  normal  pendant  la  réaction.  On  a  pu  voir 
dans  certains  cas  apparaître  des  phénomènes  toxiques  dus  à  des  médicaments 
absorbés  pendant  la  période  algide  et  restés  sans  effet  à  cette  épo([ue. 

Lorain  a  constaté  que  le  cholérique  perdait  souvent  de  son  poids  au  début  de 
la  réaction. 

Le  syndrome  urinaire  pendant  la  réaction  mérite  d'attirer  toute  notre  atten- 
tion. C'est  le  phénomène  important,  cardinal,  de  cette  période. 

L'urine  réapparaît  du  deuxième  au  huitième  jour,  plus  souvent  du  troisième 
au  sixième  (statistique  de  Lorain). 

La  première  miction  est  trouble,  peu  abondante,  très  albumineuse,  pauvre  en 
urée  et  en  chlorure  de  sodium. 

La  polyurie  s'installe  dès  la  deuxième  miction.  Cette  polyurie  est  passagère, 
en  ce  sens  qu'elle  ne  dure  pas  plus  de  .15  jours.  Par  exception,  Lorain  l'a  vue 
s'installer,  jusqu'au  trentième  jour;  par  contre,  chez  un  autre  malade,  il  ne  l'a 
vue  durer  que  pendant  un  jour. 

La  polyurie  cholérique  amène  une  véritable  décharge  d'urée.  Pendant  cette 
crise  urinaire,  le  malade  rend  en  moyenne  70  à  80  grammes  d'urée  par  jour. 
D'après  Parkes,  la  réaction  se  ferait  d'autant  mieux  que  le  taux  de  l'urée  serait 
plus  élevé. 

La  quantité  de  chlorures,  d'acide  urique,  d'acide  phosphoriipie,  de  sels 
biliaires  éliminés  s'élève  avec  la  polyurie.  D'après  Parkes,  le  taux  d'acide  phos- 
phorique  éliminé  serait  de  6  à  9  grammes  du  troisième  au  sixième  jour. 

On  retrouve  encore  dans  l'urine  des  cylindres  rénaux,  des  globules  de  sang, 
des  cellules  épithéliales  vésicales  desquamées. 

L'albuminurie  serait  constante  pour  de  nombreux  auteurs,  tels  que  Buhl  et 
Pfeiffer;  d'autres,  tels  cpu'  Ikisch,  Begbie,  l'ont  vue  manquer.  L'albuminurie 
est,  en  tout  cas,  un  symptôme  fréquent  et  qui  mérite  d'été  étudié. 

L'albuminurie  persiste  en  général  pendant  '2  à  5  jours,  rarement  plus.  Gubler 
la  croyait  due  à  la  néphrite.  Virchow,  Rosenstein,  Griesinger,  Jaccoud,  la  consi- 
dèrent comme  un  simple  |)hénomène  mécanique;  elle  serait  due  à  la  chasse  faite 
par  l'urine  des  produits  de  transsudalion  accumulés  dans  les  tubuW. 

La  glycosurie  a  été  considérée  par  (iubler  comme  un  phénomène  fréquent  et 
important  de  la  période  de  réaction;  elle  surviendrait  surtout  au  moment  de  la 
disparition  de  l'albuminurie. 
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Cette  glycosurie  est,  en  tout  cas,  toujours  légère  et  de  courte  durée.  Lorain 
croit  que  Gubler  l'a  trouvée  trop  fréquemment,  peut-être  parce  qu'il  faisait 
usage  de  la  liqueur  cupro-potassique. 

Réaction  fébrile.  —  Parfois  le  rétablissement  des  fonctions  dépasse  le  type 
normal.  Le  pouls,  la  chaleur,  la  circulation,  la  respiration,  s'élèvent  au  delà  des 
limites  régulières;  la  température  peut  atteindre  59^,5  et  le  pouls  bat  100  à  120 
pulsations  à  la  minute.  H  y  a  donc  un  véritable  état  fébrile  qui  peut  durer 
2  jours,  pour  faire  place  à  l'état  normal. 

Réaction  irrégulière.  —  La  réaction  peut  être  irrégulière  par  insuffisance  ; 
elle  est  dite  alors  aborlive.  Elle  peut  être  encore  irrégulière  parce  qu'elle  se 
complique  de  symptômes  plus  ou  moins  graves  prédominant  sur  tel  ou  tel 
appareil,  avec  phénomènes  typhoïdes.  C'est  la  réaction  typhoïde. 

Réaction  abortive.  —  Elle  s'observe  surtout  chez  les  gens  âgés  et  affaiblis. 

Elle  est  caractérisée  par  des  alternances  de  progrès  vers  l'amélioration  et  de 
retour  à  la  période  algide.  L'anurie  persiste,  les  extrémités  restent  froides, 
tandis  que  le  pouls  se  relève  et  que  le  tronc  devient  brûlant.  Il  y  a  une  sorte  de 
dissociation  entre  l'état  de  la  température  et  celui  de  la  circulation.  Le  malade 
garde  son  aspect  de  la  période  algide  et  la  respiration  ne  s'améliore  pas  sensi- 
blement. 

La  mort  est  fréquente  dans  cette  forme  de  réaction.  Le  malade  peut  mourir 
dans  une  attaque  de  collapsus  subit  ou  bien  il  peut  être  pris  de  phénomènes 
typhoïdes. 

Réaction  à  forme  typhoïde.  —  On  a  décrit  une  forme  cérébrale  et  une 
forme  gastro-intestinale. 

Dans  la  forme  cérébrale,  Oddo(')  décrit  une  variété  comateuse  et  une  variété 
ataxo-adynamique. 

Le  malade  se  plaint  d'une  céphalalgie  souvent  atroce;  il  est  en  proie  à  de 
l'insomnie  et  du  délire.  Les  pupilles  sont  resserrées  ;  l'œil  est  rutilant  et 
entr'ouvert.  Le  patient  entre  parfois  dans  un  sommeil  profond,  sa  poitrine  est 
soulevée  par  une  respiration  longue  et  stertoreuse  et  il  peut  s'éteindre  dans 
le  coma,  en  cinq  ou  six  jours,  en  moyenne;  c'est  là  la  variété  comateuse.  Lors- 
que la  guérison  doit  survenir,  les  phénomènes  s'apaisent  après  24  ou  48  heures. 

Dans  la  variété  ataxo-adynamique,  l'œil  est  convulsé,  les  mâchoires  sont 
contractées,  la  tête  est  renversée  en  arrière,  les  membres  sont  agités  par  des 
contractions  brusques,  partielles,  irrégulières;  il  y  a  de  la  carphologie  et  des 
soubresauts  des  tendons.  Le  pouls  est  fort,  bondissant,  la  respiration  est  gênée; 
la  langue  est  sèche;  les  vomissements  et  la  diarrhée  persistent;  les  urines  ne 
sont  pas  excrétées. 

Le  pronostic  est  grave  et  lorsque  le  malade  meurt,  il  s'éteint  encore  le  plus 
souvent  dans  le  coma. 

La  forme  gastro-intestinale  est  la  plus  fréquente. 

La  langue  est  fuligineuse,  comme  celle  des  typhiques,  les  vomissements  sont 
abondants,  la  diarrhée  est  fréquente  et  souvent  sanguinolente,  la"  peau  est  sèche, 

(*)  Ordo,  Étude  clinique  sur  la  période  de  réaction  du  choléra.  Thèse  de  Paris,  1886. 
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le  pouls  est  |)oli(,  la  l(>m[)rrahii-('  rcsic  iiormnle  cl  la  mort  survient  du  cinquième 
au  ()Mziènu>  joui'  dans  la  prosiralion. 

Complications.  —  Pneumonie  et  Broncho-pneumonie.  —  Elles  s'observent 
parfois  dans  la  pc-riodc  ali^ido,  mais  elles  soid  surtout  des  complications  de  la 
réaclion.  La  l)rouclio-|»u('uinouie(')  est  |)lus  frrqueide  qiu.'  la  pneumonie.  Leur 
fréquence  vai'ic  sui\atd  h's  slalisticpics;  elles  soûl  sou\'ent  des  sur|)rises  d'au- 
topsie. 

Les  malades  ne  lousscnl  |)as,  u'c.\[)ec(or<Mit  que  rarement,  et  la  douleur 
maii([ue  le  plus  souvent.  La  percussion  et  l'auscultation  seules  peuvent  dépister 
la  lésion,  (pii  en  général  n'occasionne  même  pas  de  fièvre.  La  marche  est  très 
raj)ide,  el  la  lerniiuaisou  se  fait  souvent  par  suppuration  ou  gangrène. 

D'autres  complicalions  peuvent  frapper  l'appareil  respiratoire,  telles  la  diph- 
térie laryngée,  la  bronchite,  la  congestion  ou  la  gangrène  pulmonaire,  lemphy- 
sème  du  poumon  qui  par  rupture  de  quelques  alvéoles  peut  amener  l'emphysème 
sous-cutané  el  l'emphysème  du  médiaslin  (Fraentzel,  Galliard). 

Gangrènes.  —  On  a  signalé  pendant  le  stade  algide  quelques  cas  de  gangrène 
localisés  au  nez,  aux  oreilles  ou  aux  lèvres. 

Les  gangrènes  viscérales  portant  sur  le  poumon  ou  l'intestin  ne  sont  guère 
(pie  des  trouvailles  d'autopsie. 

La  gangrène  des  extrémités  est  due  à  l'oblitération  artérielle  consécutive  le 
plus  souvent  à  la  thrombose.  Martin  Durr(-),  dans  un  travail  récent,  a  pu  en 
recueillir  treize  cas  terminés  onze  fois  par  la  mort. 

Éruptions  cutanées.  —  Les  exanthèmes  cholériques  ont  été  décrits  pour  la 
première  fois  par  Duplay  en  1852.  Ils  sont  essentiellement  polymorphes  et  revê- 
tent l'aspect  de  l'érythème,  de  l'urticaire,  de  la  miliaire,  du  zona,  de  la  roséole, 
de  la  rougeole,  de  la  scarlatine.  Leur  siège  de  prédilection  est  l'avant-bras  et  le 
poignet;  ils  évohienl,  en  général,  sans  fièvre,  sans  phénomènes  généraux,  et  se 
terminent  le  plus  souvent  par  une  légère  desquamation. 

Ces  exanthèmes  apparaissent  à  une  époque  variable,  (laillard  dit  qu'on  les 
observe  environ  une  fois  sur  20  cas  et  ajoute  qu'ils  ne  comportent  aucune  signi- 
fication pronostique. 

Suppurations.  —  Les  furoncles  et  l'ecthyma  ont  été  souvent  signalés.  La 
conjonctivite  est  très  fréquente;  l'otite  a  été  observée  par  Gaillard  dans  un  assez 
grand  nombre  de  cas.  La  parotidite  est  relativement  rare  et  s'observe  au  cours 
de  réactions  lentes  à  forme  typhoïde.  Son  pronostic  n'est  pas  fatalement  mortel. 

Ictère.  —  L'ictère  est  un  symptôme  rare  signalé  pour  la  première  fois  par 
Michel  Lévy,  en  J8i9.  .Jules  Besnier,  .lauberl  el  Guider  en  ont  rapporté  des 
observations.  Marrottc  l'a  observé  1  fois  sur  100,  Duflocq  2  fois  sur  215,  GalUard 
l'a  observé  7  fois. 

L'ictère  apparaît  le  plus  souvent  comme  épiphénomène  sans  importance; 
parfois  c'est  le  tal)leau  de  l'ictère  grave  qui  se  déroule. 

Dans  un  cas,  Oddo  a  trouvé  à  l'autopsie  de  la  dégénérescence  graisseuse; 

(•)  DcBRKLiLii.  De  la  broncho-pneumonie  cholérique.   Thèse  de  Paris,  1885. 
(-)  Martin  Durr,  Revue  de  Médecine,  1895. 
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dans  un  autre  cas,  Gaillard  a  constaté  de  Fangiocholite  et  de  la  cholécystite 
suppurées. 

Formes  cliniques.  —  La  forme  clinique  présentée  par  la  maladie  peut  varier 
suivant  l'intensité  de  l'attaque. 
Le  choléra  abortif  doit  nous  arrêter  tout  d'abord. 

Choléra  abortif.  —  La  forme  abortive  doit  préoccuper  d'autant  plus  le  clini- 
cien et  surtout  l'hygiéniste,  que  ses  caractères  sont  ceux  d'une  simple  diarrhée  du- 
rant cinq  à  sept  jours.  Seul  l'examen  bactériologique  des  selles  permet  d'en  affir- 
mer la  nature  cholérique.  La  déduction  prophylactique  s'impose  :  En  temps  d épi- 
démie^ tenir  toute  diarrhée  pjour  suspecte  et  pratiquer  la  désinfection.  (Thoinot.) 

L'intoxication  peut  être  plus  intense  et  se  manifester  par  une  diarrhée  plus 
abondante,  par  des  vomissements,  de  la  céphalalgie,  de  la  faiblesse  du  pouls  et 
par  une  esquisse  d'algidité.  C'est  à  ce  type  déjà  mieux  caractérisé  que  convient 
le  nom  de  cholérine. 

Il  en  est  donc  du  choléra  comme  de  la  fièvre  typhoïde,  qui  elle  aussi  offre  des 
types  dégradés  représentés  par  la  thyphoïdette  et  le  typhus  ambulatorius. 

Choléra  caractérisé.  —  Griesinger  en  a  décrit  trois  types  :  le  type  léger ^  le  type 
grave  caractérisé  d'abord  par  l'algidité  et  ensuite  par  la  réaction  thyphoïde,  le 
type  foudroyant  qui  peut  tuer  en  quelques  heures. 

A  Jessore,  en  1817,  on  a  vu  des  hommes  pleins  de  santé  tomber  étourdis 
dans  la  rue  et  succomber  quelques  moments  après.  Dans  nos  pays,  le  choléra 
foudroyant  évolue  en  un  temps  variant  de  o  à  24-  heures. 

Gaillard  divise  le  choléra,  suivant  son  évolution,  en  choléra  foudroyant,  cho- 
léra galopant,  choléra  lent. 

La  classification  de  Romberg  est  une  des  meilleures  au  point  de  vue  clinique. 
Cet  auteur  admet  deux  types  :  le  choléra  entérique  avec  prédominance  de  sym- 
ptômes digestifs,  le  choléra  asphyxique  dans  lequel  l'algidité  et  la  [cyanose  prédo- 
minent. 

Une  mention  doit  être  faite  au  choléra  sec.  C'est  une  forme  rare.  Le  malade 
meurt  avec  tous  les  symptômes  du  choléra  sans  avoir  jamais  présenté  de  diar- 
rhée. Le  liquide  diarrhéique  séjourne  dans  le  tube  digestif,  sans  être  évacué, 
retenu  sans  doute  par  la  paralysie  de  l'intestin.  Ces  cas  sont  presque  toujours 
mortels. 

Choléra  associé.  —  Le  choléra  sévit  avec  prédilection  sur  les  débilités  et  les 
malades.  Souvent  les  symptômes  de  la  maladie  première  s'atténuent  ou  sont 
suspendus  pendant  l'attaque  du  choléra.  Par  contre,  après  l'attaque,  l'affection 
primitive  reçoit  comme  un  coup  de  fouet,  ses  symptômes  s'exaspèrent  et  l'état 
du  malade  s'aggrave.  C'est  ce  que  l'on  observe  pour  la  tuberculose,  pour  la 
pneumonie,  le  paludisme,  la  fièvre  typhoïde. 

Le  choléra  survenant  chez  les  cachectiques,  les  cardiaques,  les  l^rightiques, 
les  cirrhotiques,  est  toujours  grave.  L'attaque  cholérique,  comme  l'a  dit  Grie- 
singer, ne  pardonne  guère  à  ceux  qu  elle  surprend  déjà  malades. 

Diverses  infections,  telles  que  l'érysipèle,  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde, 
peuvent  survenir  à  titre  secondaire  pendant  la  période  de  réaction.  Galliard  et 
Girode  ont  rapporté  des  cas  de  fièvre  typhoïde  et  de  choléra  associés. 

Le  choléra  chez  les  femmes  enceintes  et  chez  les  nourrices.  —  Tous  les 
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ailleurs  sont  d'accord  sur  la  liaiile  gravilr  du  cliolf'-ra  survenant  chez  les  femmes 
enccinles. 

Tlioiuol,  roiiipuIsMiil  les  chinVcs  Couruis  par  de  noirihreusos  slalisti(jues,  trouve 
que  la  niorlalité  poui*  la  l'eniuie  enceinte  est  de  ()!2  j)Our  100,  et  (pie  le  nombre 
des  avorlenienls  ou  des  accouchemenls  prématurés  est  de  51  pour  100  environ. 
La  mortalité  chez  les  femmes  ayant  avorté  est  de  50  pour  100,  tandis  qu'elle 
est  de  07  j)oui-  100  chez  les  femmes  n'ayant  |)as  avorté.  Le  choléra  tue  donc  plus 
souvent  encore  les  femmes  (pii  n'avortent  pas  que  celles  chez  qui  il  détermine 
l'expulsion  du  fœtus. 

C'est  |)endant  la  période  de  réaction  que  se  fait  l'expulsion  du  fœtus  (Lorrain). 
La  mort  du  ludus  pr<''céde  toujours  celle  de  la  mère. 

L'expulsion  ("-l-cllc  duc  à  un  véritable  choléra  bacillaire  du  fœtus  ou  à  un 
empoisonnement  par  les  toxines  que  charrie  le  sang'  maternel?  Rosario  prétend 
avoir  trouvé  des  lésions  cholériques  dans  l'intestin  du  fœtus,  mais  presque  tous 
les  anatomo-pathologistesqui  se  sont  occupés  de  la  question  nient  avoir  constaté 
ces  altérations.  Simmonds  (de  Hambourg)  n'a  jamais  trouvé  le  bacille-virgule 
dans  le  contenu  intestinal  du  fœtus.  Le  mécanisme  de  l'avortement  dans  le  cho- 
léra appelle  donc  encore  de  nouvelles  recherches. 

Chez  les  nourrices,  le  choléra  n'est  pas  aussi  grave  que  chez  les  femmes 
enceintes.  Gaillard  a  observé  six  guérisons  sur  dix  cas.  Suivant  les  cas,  les  seins 
tarissent  ou- sont  gorgés  de  lait. 

Le  choléra  chez  les  enfants  et  chez  les  vieillards.  —  Chez  les  enfants,  l'évo- 
lution est  rapide,  et  le  petit  malade  tombe  vite  dans  le  coma  et  lalgidité. 

Chez  les  vieillards,  le  choléra  est  particulièrement  grave  en  raison  de  leur 
tendance  naturelle  à  l'adynamie  et  de  leur  difficulté  à  faire  la  réaction.  La 
marcjie  est  souvent  foudroyante,  et  la  guérison,  lorsqu'elle  survient,  est  toujours 
lente  et  retardée  par  des  complications  diverses. 

Le  choléra  suivant  les  épidémies.  —  La  physionomie  de  la  maladie  et  la 
prédominance  de  certains  phénomènes  peuvent  varier  d'une  épidémie  à  l'autre. 

Nous  avons  vu  que  les  vibrions  recueillis  chez  les  malades  présentent  certains 
caractères  spéciaux  suivant  qu'ils  proviennent  de  telle  ou  telle  épidémie.  Peut- 
être  faut-il  chercher  là  le  secret  du  génie  épidémique  dont  la  cause  préoccupe 
depuis  si  longtemps  les  médecins. 

Convalescence.  —  La  convalescence  est  en  général  facile.  L'a})pélil  et  la  soif 
sont  insatiables  et  la  réparation  se  fait  très  rapidement. 

Parfois  cependant  la  convalescence  est  longue  et  se  complique  de  dyspepsie, 
de  diarrhée  rebelle,  de  paralysies  et  de  troubles  de  lintelligence. 

On  a,  par  exception,  observé  des  rechutes.  Le  rétablissement  des  règles  n'a 
lieu,  en  général,  que  plusieurs  mois  après  la  cessation  de  la  maladie. 

Beaucoup  de  malades  restent  anémiques:  quelques-uns  continuent  à  souffrir 
encore  de  crampes,  pendant  la  convalescence. 

Les  convalescents  cholériques  présentent  encore  une  disposition  remarquable 
aux  complications  purulentes  et  gangreneuses.  Gubler  rattachait  la  furonculose 
et  les  phlegmons  gangreneux  au  diabète  glycosurique  particulier  au  choléra. 
Nous  ne  voyons  là  aujourd'hui  que  des  infections  secondaires  à  porte  d'entrée 
intestinale. 
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La  tétanie  est  un  des  accidents  les  plus  intéressants  de  la  convalescence. 
Signalée  pour  la  première  fois  par  Roger  en  1852,  elle  a  depuis  été  étudiée  par 
difféi^ents  auteurs  et  en  particulier  par  Briquet  et  Mignot.  Elle  se  manifeste 
tantôt  dans  les  membres  supérieurs,  tantôt  dans  les  quatre  membres,  et  dure 
alors  5  ou  4  jours.  Elle  peut  d'autre  part  se  généraliser,  gagner  les  muscles 
du  tronc  ou  ceux  de  la  glotte,  occasionner  la  suffocation,  une  élévation  de 
température,  de  l'angoisse. 

La  tétanie  s'observe  souvent  chez  les  malades  qui  ont  eu  des  crampes.  C'est 
une  complication  presque  exclusive  aux  femmes,  surtout  à  celles  récemment 
accouchées;  elle  peut  sévir  dans  les  maternités,  sous  forme  épidémique.  Laveran 
rapporte  qu'en  1866,  de]  toutes  les  femmes  accouchées  qui  furent  envoyées  à 
l'hospice  des  Ménages,  pas  une  n'échappa  à  l'atteinte  de  tétanie  cholérique. 

Durée.  —  Le  choléra  n'a  pas  dans  sa  durée  la  précision  d'une  maladie 
cyclique.  Dans  des  cas  mortels,  le  malade  succombe  à  des  périodes  variables  de 
l'attaque  ou  de  la  réaction.  Dans  les  cas  terminés  par  la  guérison,  nous  avons 
vu  combien  est  variable  l'époque  du  rétablissement. 

D'après  Gaillard,  le  choléra  foudroyant  tue  en  20  heures  environ,  le  choléra 
galopant  en  un  temps  variant  de  20  heures  à  5  jours.  La  forme  lente  peut  durer 
de  5  jours  à  5  semaines, 

Lorain,  se  basant  sur  ce  fait  que  la  réapparition  de  la  sécrétion  urinairc 
marque  la  fin  de  l'attaque.,  a  évalué  ainsi  la  durée  sur  lo  malades  :  2  jours  2  fois, 
5  jours  5  fois,  4  jours  1  fois,  6  jours  5  fois,  7  jours  1  fois,  8  jours  1  fois. 

Ajoutons  enfin  que  le  cholérique  guéri  n'est  pas  à  l'abri  d'une  nouvelle 
atteinte,  car  le  choléra  ne  confère  pas  l'immunité. 

Pathogénie  des  symptômes.  —  La  bactériologie  et  l'expérimentation  nous 
ont  enseigné  que  le  choléra  était  une  maladie  toximicrobienne  produite  par 
un  vibrion  qui,  localisé  dans  l'intestin  grêle,  y  sécrète  un  poison  énergique 
pour  le  système  nerveux  central  et  le  rein. 

Outre  cette  intoxication  exogène,  il  faut  compter  encore  avec  l'intoxication 
endogène  due  à  l'insuffisance  rénale. 

La  lésion  intestinale  peut  produire  le  collapsus  non  seulement  par  intoxication, 
mais  encore  par  déshydratation. 

Par  déshydratation,  la  lésion  intestinale  soustrait  au  sang  non  seulement 
1  kilogr.  150  d'eau,  mais  indirectement  elle  soustrait  encore  aux  tissus  leur  eau 
de  composition.  Les  substances  qui  s'éliminent  ordinairement  par  le  sang  s'y 
accumulent  ;  d'autre  part,  les  éléments  anatomiques  lésés  par  la  déshydratation 
ne  fonctionnent  plus,  et,  comme  le  dit  M.  Hayem,  on  comprend  que  les  actes 
intimes  de  la  nutrition  se  trouvent  ralentis  et  que  le  jeu  d'organes  importants 
soit  compromis. 

M.  Bouchard  (')  a  montré  dès  1884  comment  la  pathogénie  du  choléra  s'expli- 
quait par  des  intoxications  multiples.  Voici  les  lignes  qu'il  a  écrites  à  ce  sujet. 

«  A  côté  de  l'infection,  il  existe  dans  la  pathogénie  du  choléra  une  intoxication 
secondaire  et  consécutive  à  l'infection. 

«  Je  pense  que  les  symptômes  considérés  comme  caractéristiques  du  choléra, 
ceux  qui  permettent  d'en  faire  le  diagnostic,  sont  le  résultat  de  cette  intoxi- 

(*)  BoucHABD,  Leçons  sur  les  aulo-inloxications. 
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falion.  C'est  jt  elle  (luil  convicnl  <ratlribii(M-  la  cyanoso,  la  i'(''IVi<^rralion,  los 
troubles  rospiraloircs,  le  h()(|U('l,  la  (liai'rlié(î  spéciale,  la  desquaiiialiou  inlesli- 
nale,  les  crampes,  la  dt^sliydialalioii  des  (issus,  l'albuiuinurie,  rainiric  Tels  sont 
les  syinplùnies  de  riuloxicaliou  clioliMifine;  j'y  ajoute  la  conser\ation  ou  senti- 
ment de  labsence  de  coidi'acliijn  |)upillaire. 

«  Mais  bientôt  sur\icMl  une  nouvelle  iidoxical ion  (pii  s'associe  à  la  première 
ou  altei'ue  avec  elle;  elle  se  traduit  clinicpuMuent  j)ar  la  toi'peiu' intellectuelle,  la 
diminution  du  sentiment,  la  somnolence,  le  coma.  Le  ryllinn^  respiratoire 
change,  c'est  le  rythme  de  lurémie,  celui  de  (^heyne  et  Slokes.  La  température 
est  modifiée,  tantôt  elle  se  ridèvt^  et  tantôt  elle  reste  abaissée.  En  même  temps 
les  pupilles  se  contiactent  et  deviennent  pimctiformes. 

«  N'est-ce  pas  là  un  ensemble  symptomatique  bien  difîérenl  de  la  période 
initiale,  relevant  dune  intoxication  autre?  On  l'observe  constamment  au  moment 
où  apparaissent  l'anurie  et  le  myosis-;  et  tous  ces  symptômes  se  retrouvent  dans 
le  tableau  clinique  de  l'urémie. 

a  Dans  les  auteurs,  je  n'ai  trouvé  aucune  indication  relative  à  ce  fait;  je  l'ai 
ignoré  jusqu'au  jour  où  m'est  apparue  avec  évidence  cette  coïncidence  entre 
la  suppression  de  la  sécrétion  urinaire  et  l'apparition  de  ces  symptômes  dont  je 
connaissais  l'existence  dans  l'urémie. 

«  Cette  urémie  de  la  période  secondaire  du  choléra  n'est  pas  l'inloxicalion 
urémique  ordinaire  par  des  poisons  issus  de  quatre  sources;  il  n'y  a  pas  lieu 
d'incriminer  ici  l'alimentation,  ni  les  putréfactions  intestinales,  ni  la  résorption 
biliaire,  puisqu'il  n'existe  pas  d'ictère  à  ce  moment  et  que  l'absorption  ne  peut 
être  opérée  par  l'intestin.  Le  poison  vient  ici  de  la  désassimilation.  Celte  période 
urémique  est  ce  qu'on  a  désigné  si  longtemps  sous  le  nom  de  période  de  réaction, 
la  température  extérieure  étant  moins  basse,  c'est-à-dire  l'équilibre  s'établissant 
entre  les  températures  rectale  et  périphérique.  Singulière  réaction,  où  apparaît 
la  torpeur  au  lieu  de  spasmes,  où  l'on  ne  peut  noter  que  l'indifterence  de  tout  le 
système  nerveux!  Ce  n'est  qu'en  violentant  la  signification  des  mots  qu'on  a  pu 
baptiser  ainsi  cette  période. 

«  On  la  appelée  aussi  phase  typhoïde,  période  de  réaction  typhoïde,  déno- 
mination moins  critiquable  assurément;  il  y  a  dans  l'état  où  sont  alors  les 
malades  ([uelque  chose  qui  rappelle  l'état  du  typhique.  Mais  les  conditions 
palhogéniques  ne  sont  pas  absolument  identiques.  Chez  les  cholériques  dont 
l'intestin  est  soumis  à  l'antisepsie,  il  n'y  a  pas  de  putréfaction  intestinale;  il 
n'existe  chez  eux  que  l'intoxication  par  désassimilation. 

«  On  a  dit  aussi  que  cette  phase  de  choléra  était  une  période  urémique.  On 
n'avait  pas  attendu  cette  démonstration  de  la  contraction  pupillaire  pour 
soupçonner  l'urémie;  on  avait  fait  l'analyse  du  sang  et  des  tissus,  on  y  avait 
trouvé  des  matières  extractives  et  l'urée  accumulées  en  quantité  considérable 
I  gr.20,  1  gr.oO  d'urée  par  kilogramme  de  tissus  musculaire).  Cette  période,  on 
peut  la  prévoir  quand  l'anurie  s'établit;  après  la  contraction  pupillaire  on  peut 
l'affirmer.  Chez  tous  les  cholériques  atteints  d'anurie,  le  myosis  existe,  je  l'ai 
toujours  constaté;  c'est  là  un  fait  clinique  qui  me  paraît  avoir  son  importance. 

«  Si  l'on  ne  voit  pas  figurer  dans  l'urémie  consécutive  au  choléra  tous  les 
symptômes  que  nous  sommes  habitués  à  constater  dans  l'intoxication  urémique 
ordinaire,  c'est  que  plusieurs  des  sources  des  poisons  urémiques  se  trouvent 
supprimées. 

«  La  désassimilation  peut  donner  le  poison  narcotique  comme  le  poison  con- 
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vulsif.  Lorsque  la  potasse  est  livrée  en  excès  au  sang,  elle  provoque  l'urémie 
convulsive;  mais  si  l'urémie  convulsive  ne  s'observe  pas  en  général  dans  la 
phase  urémique  du  choléra,  on  peut  comprendre  pourquoi.  La  déshydratation 
rapide  et  précoce  a  entraîné  avec  l'eau  toute  la  potasse  des  plasmas  et  une 
partie  de  celle  des  éléments  anatomiques;  aussi,  quand  arrive  la  période  de 
destruction  si  excessive  de  la  matière,  ce  sont  moins  la  potasse  et  les  matières 
minérales  qui  sont  surabondantes  dans  le  sang  que  les  matières  organiques  et 
extractives.  Chez  un  cholérique  dont  j'ai  parlé  précédemment  il  y  avait  si  peu 
de  potasse  que  l'extrait  de  400  grammes  de  son  urine  n'avait  pas  provoqué  la 
convulsion  chez  un  animal. 

«  En  résumé,  le  choléra  nous  fournit  l'exemple  d'une  double  auto-intoxication  : 
par  un  produit  anormal,  c'est  l'intoxication  cholérique  proprement  dite;  par 
des  produits  normaux,  c'est  une  variété  d'intoxication  urémique. 

«  L'étude  du  choléra  corrobore  en  outre  cette  notion  qu'il  peut  exister  dans 
quelques  maladies  des  matières  anormales  et  que  les  poisons  morbides  ne  sont 
pas  un  rêve.  » 

En  résumé,  de  l'étude  de  ces  diverses  théories  il  résulte  que  l'on  doit  admettre 
des  causes  multiples  pour  expliquer  les  troubles  présentés  par  les  cholériques. 
Si  les  plus  puissantes  d'entre  ces  causes  relèvent  d'intoxications,  il  faut  compter 
encore  avec  la  déshydratation  du  sang  et  des  tissus,  avec  les  réflexes,  partant  du 
tube  digestif  et  portant  sur  les  vaso-moteurs.  En  faveur  de  cette  dernière 
influence,  ne  peut-on  pas  invoquer  le  collapsus  algide  que  l'on  observe  parfois 
à  la  suite  de  crises  gastriques  tabétiques  et  qui,  suivant  l'expression  de  Charcot, 
peut  faire  reproduire  au  malade  l'image  d'un  cholérique? 

Pronostic.  —  La  mortalité  globale  des  épidémies  cholériques  est  en  moyenne 
de  50  à  60  pour  100. 

La  mortalité  réunie  des  services  hospitaliers  de  Paris,  en  1892,  est  de 
45  pour  100. 

Cette  mortalité  varie  d'une  épidémie  à  l'autre;  elle  semble  aller  en  s'atté- 
nuant  depuis  l'épidémie  de  1852.  Dans  l'épidémie  récente  de  Lisbonne,  que 
l'on  a  prétendu  être  une  épidémie  de  choléra  asiatique,  on  n'a  enregistré  que 
5  décès  sur  7000  personnes  atteintes. 

La  gravité  varie  suivant  les  formes  individuelles  de  la  maladie.  Le  choléra 
léger  ne  donne  que  15  pour  100  de  mortalité,  d'après  Laveran.  Nous  avons  vu, 
par  contre,  la  gravité  du  choléra  foudroyant. 

Le  pronostic  individuel  varie  encore  suivant  les  périodes  de  la  maladie.  Si 
la  période  prodromique  ne  comporte  en  elle-même  aucun  danger,  en  raison  de 
l'imminence  constante  d'accidents  funestes,  la  diarrhée  la  plus  légère  doit  être 
tenue,  en  temps  d'épidémie,  comme  le  début  d'une  maladie  qui  peut  devenir 
fatale. 

Les  symptômes  défavorables  durant  la  période  d'attaque  sont  les  crampes, 
l'angoisse,  l'agitation,  le  collapsus  profond  avec  relâchement  des  sphincters, 
l'anxiété  respiratoire,  l'anurie  prolongée. 

La  tendance  au  retour  à  l'algidité,  le  coma,  le  délire,  les  convulsions  sont 
d'un  pronostic  mauvais,  pendant  la  période  de  réaction. 

Il  faut  savoir  qu'à  l'état  le  plus  mauvais,  le  plus  désespéré  en  apparence,  peut 
succéder  une  sorte   de   résurrection.  Par  contre,  dans  les  réactions  les  plus 
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régulières,  des  complicnlions  (•(''i(''l)i';il('s  cl  inilmon.iiics  sonl  iinniinenles.  Dans 
les  rraclifjiis  irréfj^ulières,  le  |)ronoslic  est  aussi  iueei'tain  (ju(^  j^rave. 

L'ahoudance  des  évacuations,  (|uand  (dlcs  ne  sont  pas  suivies  d'un  collapsus 
profond,  n'aggrave  pas  le  pronostic. 

Au  début  des  épidémies  choléricpies  la  mortalité  est  en  moyenne  de  50  à  00 
pour  100,  ({uelquelois  même  elle  dépasse  ces  chiffres,  tandis  qu'à  la  (in  les  cas 
légers  dominent  et  la  morlalité  diminue  sensiblement,  comme  si  l'agenl  patho- 
gène avait  perdu  de  sa  virulence. 

Les  enfants  et  les  vieillards,  les  individus  mal  nourris,  afï'aildis,  misérables, 
atteints  de  maladies  chroni(pu;s,  de  cancer  de  l'utérus  par  exemple,  de  dysen- 
terie chroni({ue,  les  aliénés,  les  alcooliques,  les  femmes  enceintes  ou  récemment 
acouchées  succombent  dans  une  très  forte  proportion. 

Diagnostic.  —  Le  choléra  confirmé  ne  présente  en  général  pas  de  difficulté 
dans  son  diagnostic,  qui  d'ailleurs  est  rendu  aisé  par  l'épidémicité  delà  maladie. 
Mais  il  im|iorte  souvent  de  faire  le  diagnostic  avant  la  période  algide  et  il  faut 
savoir  distinguer  la  diarrhée  cholériforme  de  nos  pays,  le  «  choléra  nostras  »,  du 
choléra    asiatique. 

Dans  le  choléra  nostras  les  évacuations  sont  bilieuses,  séreuses,  non  rizi- 
formes,  ce  qui  tient  à  l'absence  de  pelotons  épithéliaux;  il  n'y  a  ni  vomisse- 
ments, ni  refroidissement  notable,  et  la  maladie,  essentiellement  saisonnière, 
survient  le  plus  souvent  en  été  ou  en  automne  et  ne  présente  aucune  gravité. 
Dans  certains  cas,  pourtant,  le  syndrome  peut  être  absolument  calqué  sur  celui 
du  choléra  asiatique. 

Le  choléra  nostras  est  individuel;  s'il  frappe  parfois  un  certain  nombre 
d'individus  d'une  même  collectivité  soumis  à  un  même  régime,  il  n'est  ni  diflu- 
sible,  ni  transmissible.  Ce  caractère  épidémiologique  est  peut-être  le  trait  le  plus 
important  de  son  histoire  et  qui  servait  le  mieux  à  son  diagnostic  avant  l'appli- 
cation des  recherches  bactériologiques  à  la  clinique. 

En  temps  d'épidémie,  le  choléra  infantile  peut,  chez  les  jeunes  enfants,  prêter 
à  la  confusion  avec  le  choléra  asiatique. 

C'est  surtout  lorsqu'on  craint  l'invasion  d'une  épidémie,  qu'il  peut  être  fort 
difficile  de  dire  si  l'on  se  trouve  en  présence  d'un  cas  de  choléra  nostras  ou  d'un 
premier  cas  de  choléra  indien.  Nous  assistons  à  ces  hésitations  chaque  fois  que 
le  choléra  est  à  notre  frontière.  L'examen  bactériologique  des  selles,  par  les 
procédés  indiqués  plus  haut,  peut  souvent  trancher  le  diagnostic  en  quelques 
heures. 

Il  faut  se  rappeler  que  le  choléra,  en  certains  cas,  présente  des  analogies 
incontestables  avec  la  fièvre  pernicieuse  cholérique  ou  même  avec  certains 
empoisonnements. 

Dans  un  pays  où  les  deux  maladies,  paludisme  et  choléra,  sont  endémiques, 
comme  en  Cochinchine  par  exemple,  un  individu  peut  être  frappé  de  l'une  et  de 
l'autre  maladie  à  la  fois.  On  trouve  les  symptômes  de  l'une  et  lautre  infection, 
enchevêtrés  d'une  façon  plus  ou  moins  inextricable,  et  l'autopsie  révèle  la  pré- 
sence des  lésions  propres  à  chacune  des  deux  maladies  spécifiques. 

Dans  un  pays  où  règne  le  choléra,  un  palustre  peut  avoir  des  accès  revêtant 
une  forme  spéciale  et  simulant  le  choléra.  Ce  n'est  pas  du  choléra  palustre, 
mais  ce  sont  des  accès  palustres  cholériformes  pernicieux  ou  intermittents 
guérissant  bien  par  le  sulfate  de  quinine. 
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L'empoisonnement  par  le  tartre  stibié  a  une  si  grande  ressemblance  avec 
le  choléra  qu'il  a  été  décrit  par  quelques  auteurs  sous  le  nom  de  choléra 
slibié.  L'empoisonnement  aigu  par  les  champignons,  par  l'arsenic  ou  par  le 
sublimé,  a  aussi  des  analogies  avec  le  choléra;  dans  ces  cas,  il  existe  des  lésions 
de  la  bouche  et  des  lèvres;  de  plus,  les  vomissements  sont  douloureux,  accom- 
pagnés d'une  sensation  de  brûlure  à  l'épigastre  et  dans  la  bouche,  et  précèdent 
les  selles  diarrhéiques,  contrairement  à  ce  qui  arrive  dans  le  choléra;  les 
selles  sont  moins  abondantes  et  ne  prennent  pas  l'aspect  riziforme.  Dans  les 
cas  douteux,  on  fait  recueillir  les  matières  vomies  et  on  les  soumet  à  un  examen 
chimique. 

En  résumé,  le  diagnostic  clinique  du  choléra  se  tire  des  caractères  du  syn- 
drome et  surtout  des  caractères  de  l'épidémicité. 

Actuellement,  le  dernier  mot  dans  les  cas  douteux,  surtout  au  début  des 
épidémies,  doit  être  au  diagnostic  bactériologique  des  selles  pratiqué  suivant  la 
méthode  que  nous  avons  indiquée  plus  haut. 

MM.  Achard  et  Bensaude  ont  essayé  d'appliquer  au  choléra  la  méthode  de 
séro-diagnostic  que  j'ai  proposée  pour  la  fièvre  typhoïde.  Il  ressort  des  conclu- 
sions de  ces  expérimentateurs  que  la  réaction  agglutinante  pourra  rendre  des 
services  au  diagnostic  du  choléra.  En  raison  de  la  rapide  évolution  de  la 
maladie  et  en  raison  de  la  grande  variété  des  échantillons  de  vibrions  cholé- 
riques, on  peut  prévoir,  comme  le  reconnaissent  ces  auteurs,  que  le  diagnostic 
du  choléra  n'aura  pas  la  portée  du  séro-diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde. 

Prophylaxie.  —  Deux  choses  sont  nécessaires  au  développement  des 
épidémies  de  choléra  :  1°  l'importation  du  germe  spécifique;  2"  un  milieu 
favorable  au  développement  de  ce  germe.  En  un  mot,  il  faut  compter  avec  la 
graine  et  le  terrain.  Les  mesures  prophylactiques  devront  donc  avoir  pour  but  : 
1"  d'empêcher  l'importation  du  microbe;  2°  d'écarter  toutes  les  conditions 
favorables  au  développement  et  à  la  dissémination  du  germe,  quand  on  n'aura 
pas  pu  s'opposer  à  son  importation. 

Malgré  les  progrès  incessants  de  l'hygiène,  on  peut  répéter  aujourd'hui  ce  que 
disait  M.  Proust  il  y  a  dix  ans  :  «  Vouloir  éteindre  le  choléra  dans  son  berceau 
nous  paraît  presque  une  utopie.  Si,  à  l'époque  actuelle,  le  choléra  doit  encore 
trouver  dans  l'Inde  un  développement  presque  forcé,  l'Europe,  du  moins,  doit 
être  absolument  préservée,  et  c'est  vers  ses  frontières  que  doivent  être  reportées 
toutes  les  forces,  toute  la  vigilance  de  l'administration  sanitaire.  »  (Proust.) 

Pour  les  mesures  sanitaires  à  prendre  contre  les  pèlerinages,  pour  les  règle- 
ments adoptés  par  la  Conférence  de  Constantinople,  pour  la  description  des 
différents  points  à  défendre  en  Perse,  en  Russie,  sur  la  mer  Caspienne,  en  Bou- 
kharie,  pour  les  détails  svu-  les  établissements  sanitaires  du  littoral  de  la  mer 
Rouge  et  de  l'Egypte,  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  renvoyer  le  lecteur 
aux  livres  de  M.  Proust. 

Si  le  choléra  était  toujours  importé  en  Europe  par  la  voie  de  mer,  comme 
la  fièvre  jaune,  on  pourrait  encore  se  fier  aux  quarantaines  de  rigueur,  c'est- 
à-dire  faites  avec  surveillance  et  avec  mise  en  pratique  de  la  désinfection, 
pour  écarter  de  nouvelles  épidémies  ;  malheureusement  la  voie  de  terre  lui  est 
toujours  ouverte  comme  dans  les  premières  grandes  épidémies,  et  peut-être 
a-t-il  tendance  à  s'acclimater  en  Europe,  comme  on  a  pu  déjà  le  constater  à 
plusieurs  reprises.  Les  mesures  quarantenaires,  adoptées  par  la  plupart  des 
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iialions  ('ur<>|»t'oiin(*s,  ont  ccpondiiiil  leur  iililil»'.  <iir  U-  t-ci'rnc  rliolériiiiio,  pai- 
son  îH^climalalioii  (mi  iMir-opc,  scmhUî  |)('i-<lrc  de  son  aclivilé,  tandis  qu'un(! 
importai  ion  diicclc  se  laisanl  |>ar  la  voie  do  mer,  anjourd'lini  si  rapide,  pour- 
rait nous  Taire  assister  à  des  désastres  analogues  à  ceux  des  premières  grandes 
épidémies. 

Mesuhks  prisks  suii  i.A  l'uoNTiKHi:  KSPAGNOLK  EN  JHtK).  —  Les  uiesurcs  ppises 
contre  le  choléra,  en  1885  et  surtout  en  I8Î)(),  à  notre  Irontière  espagnole,  ont 
préservé  la  France  de  l'invasion  du  choléra  ([ui  sévissait  en  Espagne.  Elles 
peuveni  servir  de  régie  de  conduite  dans  les  épidémies  à  venir.  Uésumons  les 
dispositictns  adoptées  ])ai-  les  délégués  du  gouvernement  français,  MM.  les 
D"  Charrin  el  Netler.  Nous  en  emprunterons  la  descri[)tion  au  mémoire  qu'ils 
ont  publié  dans  les  An)i'ili->^  (C hygiène  (sept.  1890). 

Dès  que  l'existence  du  choléra  a  été  reconnue  en  Espagne,  dans  la  province  de 
Valence,  en  1890,  le  gouvernement  français  s'est  hâté  d'établir  des  postes  sani- 
taires sur  les  frontières  de  terre  et  de  mer.  On  installa  rapidement,  dans  les  deux 
gares  de  Cerbère  el  d'IIendaye,  une  inspection  des  plus  rigoureuses,  visant  non 
seulement  les  voyageurs,  mais  encore  certains  produits  ou  colis  suspects.  A  Cer- 
bère, le  personnel  du  poste  se  compose  de  deux  docteurs  assistés  de  deux  étu- 
diants. La  partie  administrative  est  confiée  à  un  commissaire  de  police  spécial  et 
à  ses  inspecteurs  avec  l'aide  de  la  douane  et  de  la  gendarmerie. 

Passons  à  lorganisalion  matérielle.  Auprès  de  la  salle  de  visite  se  trouve 
l'étuve  à  désinfection  de  la  maison  Herscher,  étuve  envoyée  par  le  ministère  de 
l'Intérieur.  Un  bâtiment  en  bois,  dans  un  point  très  aéré  et  suffisamment  isolé, 
est  divisé  à  l'intérieur  en  quatre  pièces  parfaitement  propres.  Dans  l'une  d'elles 
on  a  installé  quatre  lits,  et  l'espace  permettrait  d'en  augmenter  le  nombre  si  la 
chose  devenait  nécessaire.  En  outre,  le  lazaret  est  pourvu  du  mobilier  nécessaire, 
des  médicaments,  des  solutions  antiseptiques  fortes  et  faibles,  conformément  aux 
instructions  du  comité  consultatif.  Une  fosse  a  été  creusée  à  proximité  pour  re- 
cevoir les  déjections  des  malades. 

(comment  fonctionne  le  poste  ? 

Au  moment  de  l'arrivée  des  trains  d'Espagne,  les  voyageurs  sont  obligés  de 
pénétrer  dans  la  gare  par  une  porte  unique.  Un  gardien  les  contraint  de  passer 
un  à  un  devant  le  médecin  ;  l'examen  porte  sur  le  faciès  et  au  besoin  sur  l'état 
de  la  langue,  sur  le  pouls,  sur  un  interrogatoire  plus  ou  moins  long.  Il  va  sans 
dire  que  si  une  personne  se  présente  comme  suspecte,  on  la  met  à  part  pour  com- 
pléter l'examen.  L'attention  est  particulièrement  appelée  sur  les  vomissements, 
la  diarrhée  et  même  sur  toutes  les  affections  des  voies  digestives.  Ce  sont  celles- 
là  que  l'on  doit  retenir  au  lazaret.  La  visite  médicale  terminée,  les  voyageurs  ont 
affaire  à  un  sous-inspecteur  du  commissaire  qui,  placé  à  une  table  voisine,  délivre 
les  passeports  sanitaires  et  expédie  ceux  qui  sont  destinés  aux  maires.  Cette  for- 
malité achevée,  on  procède  à  la  visite  du  linge;  tout  linge  sale  est  momentané- 
ment saisi,  on  en  fait  un  paquet  auquel  on  fixe  un  numéro  et  on  remet  au  pro- 
priétaire le  numéro  correspondant. 

Les  linges  sont  immédiatement  portés  à  l'étuve.  (^.omme  Iheure  des  trains  est 
fixe,  le  mécanicien  chauffe  et  prépare  son  autoclave  en  prévision  de  la  désinfec- 
tion, de  sorte  que  cette  opération  ne  demande  guère  plus  de  vingt  minutes.  On 
sait  d'ailleurs  que  ce  temps  est  plus  que  suffisant  pour  que  la  vapeur  humide 
des  autoclaves  détruisent  tous  les  germes,  jusqu'aux  spores  les  plus  résistants. 
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C'est  sur  ce  modèle  que  sont  construites  les  étuves  Herscher  qui  fonctionnent 
également  dans  nos  hôpitaux. 

Cette  désinfection  du  linge  sale,  qui  constitue  un  progrès  d'une  grande  effica- 
cité, mérite  une  surveillance  particulière,  car  les  personnes  appelées  à  manipuler 
ce  linge  peuvent  se  contaminer  elles-mêmes  et  devenir  ainsi  le  point  de  départ 
d'un  foyer  épidémique  ;  mais  toutes  les  précautions  sont  prises. 

Les  opérations  sanitaires  terminées,  la  douane  procède  à  sa  visite  habituelle, 
et,  si  elle  découvre  des  objets  suspects,  elle  en  prévient  le  commissaire  spécial, 
qui  les  fait  saisir.  Tel  est  dans  ses  grandes  lignes  le  fonctionnement  du  poste  de 
Cerbère  à  l'arrivée  des  trains. 

D'autres  postes  que  celui  de  Cerbère  avaient  été  organisés  et  fonctionnaient 
d'une  façon  absolument  analogue.  Leur  importance,  quoique  moindre  que  celle 
de  Cerbère,  est  néanmoins  facile  à  démontrer  par  des  chiffres  :  «  Depuis  un  mois 
les  trois  postes  terrestres  de  Perthus,  de  Bourg-Madame  et  de  Pont-du-Roy  ont, 
rapporte  M.  Charrin,  en  septembre  1890,  délivré  environ  900  passeports.  Dans  le 
même  laps  de  temps,  le  poste  de  Cerbère  en  distribuait  3700.  Le  service  de  santé 
a  pris  dans  les  postes  de  la  Méditerranée  les  mesures  les  plus  sévères.  Pas  plus 
que  par  la  voie  de  terre,  les  fruits  poussant  au  ras  du  sol,  les  objets  de  literie,  les 
chiffons,  les  peaux,  etc.,  ne  peuvent  pénétrer.  » 

Ces  dispositions  rapidement  résumées  dans  leur  ensemble  se  distinguent  par 
ce  fait  que  les  voyageurs  ne  subissent  ni  vexations,  ni  perte  de  temps;  elles  réa- 
lisent deux  véritables  progrès  :  l'établissement  des  étuves  pour  la  désinfection  du 
linge  sale,  d'une  part,  et  la  formalité  du  double  passeport,  d'autre  part.  Le  voya- 
geur qui  franchit  la  frontière  peut  en  apparence  être  bien  portant,  tout  en  étant 
en  incubation  de  choléra.  La  maladie  peut  se  déclarer  une  fois  qu'il  a  pénétré 
dans  l'intérieur,  et,  comme  on  est  prévenu  de  son  arrivée,  il  devient  plus  facile, 
le  cas  échéant,  de  prendre  toutes  les  mesures  nécessaires  pour  circonscrire  le 
fléau. 

Lorsque  le  passager  omet  de  remettre  son  passeport,  son  arrivée  n'en  est  pas 
moins  connue,  puisque  le  maire  est  prévenu  directement  par  le  poste  fron- 
tière. Si  ce  voyageur  descend  en  route,  les  chefs  de  train  et  les  chefs  de  gare  sont 
tenus,  par  ordre  ministériel,  de  faire  savoir  la  chose  aux  autorités  compétentes. 

Ajoutons  que  l'appréciation  des  nations  voisines  fut  très  favorable  aux  dispo- 
sitions adoptées  et  que  nombre  de  journaux  espagnols  déclarèrent  que  la  France 
avait  trouvé  le  moyen  de  faire  vite  et  bien. 

Dans  un  mémoire  publié  à  la  même  époque  dans  les  mêmes  Annales  d'hygiène 
(septembre  1890),  M.  Netter  rappelle  les  mesures  analogues  prises  en  1885,  sous 
la  direction  de  MM.  Ballet  et  Charrin.  Elles  furent  maintenues  par  lui  en  1890,  à 
Hendaye  et  à  la  partie  occidentale  de  la  frontière  d'Espagne,  mais  avec  des  mo- 
difications importantes,  qui  se  résument  dans  les  deux  termes  suivants  :  1°  emploi 
aussi  fréquent  que  possible,  pour  la  désinfection,  des  étuves  Herscher  à  vapeur 
sous  pression  ;  2°  création  du  service  d'informations  permettant  de  signaler  l'ar- 
rivée de  tout  voyageur  venu  d'Espagne,  et  de  surveiller  son  état  de  santé  au 
point  d'arrivée,  pendant  les  cinq  premiers  jours. 

Le  véhicule  du  choléra  paraissant  être  presque  exclusivement  des  déjections 
qui  sont  transportées  par  les  linges,  vêtements,  etc.,  l'utilité  de  l'étuve  à  désin- 
fection n'a  guère  besoin  d'être  commentée.  Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur 
le  progrès  essentiel  constitué  par  le  service  d'informations  aux  mairies. 

Les  postes  sanitaires  sont  également  établis,  suivant  les  besoins  et  l'impor- 
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laïu'o  (le  la  cii-ciilalioii,  sur  les  roules  can-ossalilcs  cl  inrinc  en  daiilics  poiiils  (m'i 
iTcxisUMiL  ([lie  (les  clicniins  iimlclici's  cl  des  sentiers  (|ni,  en  ISH5  cl  en  181)0,  snr 
la  iVonlicre  es[)agn()lc,  l'iircnl  surveillés  soulemenL  par  h;  personnel  des  douanes 
ou  de  la  i^endarmerie. 

il  y  a  loin,  dil  M.  Nelter  en  lerniinanl,  son  mémoire,  do  ces  mesures  aux 
<|uaranlaines  rigoureuses  prescrites  en  IXSi  par  le  gouvernemeni,  espagnol, 
alors' que  le  choléra  existait  en  France,  quaranlaines  établies  encore  en  sej)- 
tembrc  ISDO  par  le  gonvernemeni  portugais,  et  cependant  les  mesures  (pie  nr^is 
venons  d'indicpier  répondent  bien  jdus  aux  indications  (pie  Ton  peut  aujourd'liui 
tirer  de  nos  connaissances  sur  le  mode  de  transmission  et  do  propagation  dei, 
mala(li(*s  infectieuses. 

(Conclusion  du  Rapport  du  Conseil  d'iivgiène  de  la  Seine.  —  Citons  enfin 
pour  clore  cotte  question  d'hygiène  publique,  les  conclusions  du  rapport  sur 
les  mesures  à  prendre  en  cas  d'épidémie  cholérique,  lu  par  M.  Dujardin-Bcau- 
metz  au  Conseil  d'hygiène  publique  et  de  salubrité  de  la   Seine  et  approuvé 
dans  sa  séance  du  18  juillet  1890. 

La  Commission  demande  que  toutes  les  morsures  prises  en  1884  soient  main- 
tenues. Elle  insiste  particulièrement  sur  les  points  suivants  : 

1°  Nécessité  de  connaître  le  plus  promptement  possible  les  cas  de  choléra. 
2"  Créatioii  d'un  corps  de  médecins  délégués  ayant  pour  mission  de  constal(M- 
la  réalité  et  la  gravité  de  la  maladie  qui  leur  est  signalée  et  de  veiller  à  l'exé- 
cution rigoureuse  des  mesures  de  désinfection. 

5"  Pour  la  désinfection  qui  a  trait  au  malade  et  aux  personnes  qui  l'cnlourenl, 
usage  exclusif  du  sulfate  de  cuivre,  qui  sera  mis  à  la  disposition  du  public  pour 
faire  des  solutions  fortes  et  des  solutions  faibles  qui  devront  servir  à  la  désin- 
fection des  d(''jcctions  (vomissements  et  matières  fécales),  des  linges  souillés 
par  le  malade,  au  lavage  de  la  figure  et  des  mains. 

¥  Pour  la  désinfection  des  locaux  contaminés,  maintien  et  augmentation  des 
escouades  de  désinfecteurs;  création  d'un  inspecteur  chargé  de  vérifier  si  ces 
désinfections  ont  été  bien  pratiquées.  Cette  désinfection  se  fera  avec  l'acide 
sulfureux  provenant  de  la  combustion  du  soufre,  avec  des  lotions  au  sublimé 
pour  les  lavages  et  enfin  à  l'aide  d'étuves  mobiles  pour  les  objets  de  literie  oX 
les  linges  ayant  été  en  contact  avec  le  malade;  acquisition  immédiate  de  dix 
étuves  pour  les  vingt  arrondissements  de  Paris. 

5°  Transport  des  malades  ;\  l'aide  de  voitures  spéciales,  chauffées  pendant  le 
transport  et  désinfectées  aussitôt  après. 

6"  Évacuation  des  maisons  et  particulièrement  des  garnis  où  se  sont  déclarés 
des  cas  de  choléra. 

7"  Création  de  services  spéciaux  isolés  dans  les  hôpitaux  de  Paris  désignés  à 
cet  efTet.  Ces  services  devront  être  indiqués  dès  aujourd'hui  et  le  personnel 
appelé  à  soigner  les  malades  sera  instruit  des  mesures  prophylactiques  qu'il 
doit  prendre  pour  éviter  les  atteintes  du  mal. 

8"  Enfin,  exécution  scrupuleuse  de  toutes  les  mesures  d'hygiène  privée  et 
publique  qui  maintiennent  la  salubrité  de  la  ville.  De  l'eau  salubre  devra  être 
donnée  à  toute  la  population. 

Telles  sont  les  conclusions  qui  résument  les  mesures  prescrites  par  le  Comité 
d'hygiène.  Il  nous  semble,  après  cela,  inutile  d'ajouter  que,  lorsque  le  choléra 
règne  dans    un  pays,  il  faut,   suivant    l'usage  adopté   depuis  longtemps  déjà, 
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défendre  les  grands  rassemblements  comme  les  foires,  les  pèlerinages,  etc.,  qui 
favorisent  la  dissémination  des  épidémies. 

Disons  enfin  que  l'hygiène  individuelle  a  une  grande  importance  ;  on  évitera, 
les  excès,  les  fatigues  de  toute  sorte;  les  moindres  indispositions  seront  traitées 
rapidement,  surtout  s'il  s'agit  de  diarrhées.  On  doit  être  prévenu  de  l'impor- 
tance qu'il  y  a  à  soigner  la  diarrhée  prémonitoire  sans  attendre  que  le  choléra 
se  confirme. 

En  temps  d'épidémie  tout  individu  atteint  de  diarrhée  prémonitoire  doit  être 
considéré  comme  capable  de  transporter  la  contagion. 

La  méthode  de  vaccination  étudiée  expérimentalement  par  Hafïkine  est 
actuellement  à  l'essai  chez  l'homme  aux  Indes. 

Les  belles  recherches  expérimentales  de  MM.  Roux,  MetchnikofT  et  Taurelli- 
Salimbeni,  sur  les  sérums  antitoxiques,  recherches  que  nous  avons  exposées  plus 
haut,  nous  permettent  d'espérer  pour  l'avenir  une  sérothérapie  anti-cholérique. 
En  attendant  une  médication  spécifique,  il  nous  faut  instituer  une  thérapeutique 
aussi  rationnelle  que  possible,  variant  suivant  les  périodes. 


TRAITEMENT 

1"  Période  de  début.  —  On  doit  se  garder  de  négliger  la  maladie  à  cette 
période,  car  il  suffit  parfois  d'enrayer  la  diarrhée  prémonitoire,  pour  prévenir 
l'attaque  proprement  dite. 

Le  laudanum  à  la  dose  de  10  à  50  gouttes  dans  les  24  heures,  soit  en  potion, 
soit  en  lavement,  est  le  médicament  le  mieux  indiqué.  On  peut  y  ajouter  un 
lavement  de  4  grammes  d'extrait  de  ratanhia,  ou  prescrire  le  sous-nitrate  de 
bismuth,  ou  mieux  encore  le  salicylate  de  bismuth  à  la  dose  de  8  à  10  grammes 
en  24  heures  et  par  pac|uets  de  i  gramme,  si  la  diarrhée  est  persistante. 

Si  l'embarras  gastrique  est  très  marqué,  on  peut  employer  la  poudre  d'ipé- 
cacuanha  à  la  dose  de  lg',50  à  2  grammes  par  jour. 

Les  infusions  aromatiques  complètent  le  traitement. 

2°  Période  d'état.  —  Les  médicaments  trouvent  à  leur  action,  pendant  cette 
période,  un  obstacle  sérieux  dans  la  grande  quantité  de  liquide  qui  emplit 
l'intestin,  dans  la  présence  du  chlorure  de  sodium  en  dissolution  qui  les  déna- 
ture, et  dans  les  vomissements  qui  les  rejettent  presque  immédiatement  après 
leur  ingestion.  Il  ne  faut  donc  pas  compter  sur  l'efficacité  des  médicaments 
qui  doivent  agir  spécialement  par  leur  action  sur  la  muqueuse  intestinale,  et 
Ton  doit  se  préoccuper  de  leur  accumulation  possible  dans  le  tube  digestif. 

Les  purgatifs  doivent  être  rejetés. 

L'opium  peut  encore  rendre  de  grands  services,  soit  sous  forme  de  lauda- 
num administré  à  la  dose  de  15  à  40  gouttes  en  24  heures,  soit  sous  forme 
d'injections  sous-cutanées  de  morphine,  par  dose  de  1  centigramme. 

L'emploi  du  calomel,  vanté  par  quelques  médecins,  est  rejeté  par  M.  Hayem, 
qui  redoute  son  contact  avec  le  chlorure  de  sodium  du  contenu  intestinal. 

Le  salicylate  de  bismuth  peut  encore  donner  à  cette  période  de  bons  résul- 
tats. 

Les  boissons  glacées,  telles  que  l'eau  de  Vichy  frappée,  doivent  être  données 
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souvciil  el  .1  pclilc-  flosfs  si  les  voiiusscinciil'-  soiil  ;ili((ml;iiils.  LCiiii  ;ilhiinii- 
lUMisc,  le  llu''  ak'Oolisr  cl  à  la  IcnijXM'titurc  de  la  cliaiiibro,  soiil  sprcialciucnl 
iiuliqurs  chez  les  iiialudes  qui  oui  peu  de  Noniisseineiils  el  beaucoup  de 
diarfli(''e. 

5°  Période  de  collapsus  algide  et  asphyxique.  —  Liinlicalioii  roriucllc  du 
Irailemenl  de  celle  péiiode  esl,  coninic  le  dil  M.  Ilayein.  t\r  pioNocpier  la 
ivfiction  cL  de  nuneuer  la  circulalion  et  riiénialose. 

Par  suile  d'une  Iranssudalion  inleslinale  énoi-me,  la  masse  lolaie  du  san<<  a 
élé  en  efl'el  noiahlenieni  diminuée,  el  ce  sang  devenu  épais  circvde  avec  peine, 
ne  s'hémalosani  plus  el  se  surchargeanl  d'acide  carbonic^ue:  en  même  temps 
le  cœur  tombe  en  état  d'adynamie.  Il  laul  donc  empêcher  chez  le  malade  la 
niorl  qui  se  prépare  par  arrêt  de  circulation  et  })ar  asphyxie.  Trois  méthodes, 
dit  M.  Hayem,  ont  été  proposées  :  la  méthode  externe  ou  ri'viihlve.  la  méthode 
interne  ou  médicmnenteiise^  la  méthode  chirurgicale  ou  par  acl'inn  directe  sur 
le  mng. 

{a)  MÉTUODE  RÉVLLSivE.  —  La  clifileiir  et  le  froid  ont  élé  tour  à  tour  utilisés 
comme  moyens  révulsifs.  La  chaleur  a  été  employée  sous  forme  de  briques 
chaudes  aux  pieds,  de  frictions  sèches  à  la  brosse  ou  au  gant  de  crin,  de  fric- 
lions  humides  avec  de  la  flanelle  imbibée  d'eau-de-vie  ou  de  vinaigre  camphré, 
sous  forme  encore  de  bains  chauds  ou  de  boissons  chaudes. 

Le  froid,  sous  forme  d'hydrothérapie,  a  été  utilisé  d'abord  dans  quelques  villes 
d'Orient  et  plus  lard  en  Europe  pendant  l'épidémie  de  ÏSTy'i,  mais  leaii  froide- 
appliquée  à  l'extérieur  n'a  jamais  été  une  méthode  de  choix  dans  le  traitement 
du  choléra.  Le  froid  a  encore  été  appliqué  à  l'intérieur  et  à  l'extérieur  sous 
l'orme  d'eau  el  de  glace.  L'urtlcntion  a  élé  vantée  par  ^L  Mesnet. 

{b)  Méthode  interne  ou  médicamenteuse.  —  Les  boissons  stimulantes  sont 
particulièrement  indiquées  sous  forme  de  thé,  de  camomille,  de  menthe,  de 
mélisse,  de  punch,  de  café. 

Les  stimulants  dilTusibles,  tels  que  l'acétate  d'ammoniaque  à  la  dose  de  8  à 
10  grammes,  l'éther  à  la  dose  de  1  à  2  grammes,  sont  en  général  conseillés. 

L'éther  en  injection,  à  cette  période,  est,  suivant  M.  Hayem,  plus  nuisible 
qu'utile,  en  produisant  une  certaine  excitation  du  cœur  el  en  épuisant  un  organe 
dont  les  forces  doivent  être  ménagées. 

L'intervention  médicamenteuse  proprement  dite  à  celte  période  est  donc  pure- 
ment illusoire. 

Le  gavaije  pci)'  Veau,  qui  consiste  à  faire  ingérer  coup  sur  coup  el  d'une  façon 
presque  continue,  pendant  plusieurs  heures,  une  grande  quantité  d'eau  et  à 
faire  de  la  sorte  pénétrer  dans  le  sang  une  partie  de  l'eau  perdue  par  la  trans- 
sudation intestinale,  paraît  dans  certains  cas  donner  de  bons  résultats  (Hayem). 
Cette  méthode,  d'ailleurs  fort  ancienne,  a  élé  remise  en  honneur  par  ^L  Nelter 
(1874). 

De  grands  lavements  d'eau  donnés  avec  une  longue  canule  ont  été  préconisés 
par  Lizars  (d'Edimbourg,  1852). 

(c)  Méthode  chirurgicale  par  action  directe  sur  le  sang.  —  C'est  celle  qui 
doit  le  plus  fixer  notre  attention. 

En  1852,  un  médecin  écossais,  Th.  Lalla,  posa  le  premier  dune  façon  nette  el 
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précise  rindication  de  Finjectioîi  intra-veineuse  et  poussa  le  premier  dans  les 
veines  de  ses  malades  de  Feau  salée  pour  diluer  leur  sang  épaissi. 

La  même  année,  Magendie  en  France  fît  trois  essais  infructueux  d'injection 
intra-veineuse  de  sérum  artificiel. 

Personne  ne  crut  à  l'efficacité  de  ce  nouveau  traitement  qui,  aussitôt  né, 
tomba  dans  l'oubli,  dont  il  devait  sortir  un  instant,  en  1855  avec  M.  Duchaus- 
soy,  en  1866  avec  Lorain,  et  en  1875  avec  M.  Dujardin-Beaumetz('). 

On  peut  dire  cependant,  avec  M.  Hayem,  qu'à  l'apparition  du  choléra  en  France 
en  1884  la  question  des  injections  intra-veineuses  était  encore  au  point  où 
l'avait  laissée  Latta. 

C'est  le  mérite  de  M.  Hayem  d'avoir  fait  cette  question  sienne  et  d'avoir  érigé 
en  méthode  cette  application  des  injections  intra-veineuses.  On  trouvera  tous 
les  documents  sur  ce  sujet  dans  son  livre  publié  en  1885,  sur  le  traitement  du 
choléra  (■^). 

Ces  injections  sont  très  bien  supportées  et  les  expériences  de  M.  Hayem  lui 
ont  montré  qu'on  pouvait,  chez  le  chien,  doubler  la  masse  totale  du  sang  avec 
de  l'eau,  sans  produire  autre  chose  que  des  troubles  rénaux  passagers  sans 
importance. 

En  diluant  le  sang  avec  des  liquides  appropriés,  on  pare  à  la  déshydratation 
des  tissus  en  leur  restituant  l'eau  qu'ils  ont  perdue;  on  réveille  ainsi  des  fonc- 
tions importantes,  on  relève  la  tension  sanguine  et  on  permet  au  sang  de 
reprendre  son  cours  et  de  s'hématoser;  on  fait  cesser  l'inégale  répartition  du 
calorique  et  on  ranime  les  échanges  nutritifs,  enfin  on  modifie  la  circulation 
abdominale,  dans  laquelle  la  masse  sanguine  se  trouve  en  partie  concentrée 
(Hayem).  Nous  ajouterons  qu'en  faisant  ainsi  le  lavage  du  sang  on  répond 
encore  à  une  autre  indication,  celle  de  débarrasser  le  sang  et  les  tissus  des 
toxines  d'origine  microbienne  élaborées  dans  l'intestin  et  des  produits  d'excré- 
tion qui  s'éliminent  mal,  par  suite  de  l'altération  du  filtre  rénal. 

Liquide  à  injecter.  —  On  doit  se  servir  d'un  sérum  artificiel  fait  d'un  mélange 
de  sulfate  de  soude  et  de  chlorure  de  sodium.  Ces  deux  sels  associés  donnent  un 
liquide  qui  conserve  parfaitement  les  éléments  du  sang. 

La  formule  dont  s'est  servi  M.  Hayem  est  la  suivante  : 

Enu  distillée 1000  grammes. 

Chlorure  de  sodium  pur 5        — 

Sulfate  de  soude 10        — 

Température  du  liquide.  —  Elle  doit  être  voisine  de  celle  du  corps  humain, 
et  osciller  entre  58°  à  45"  et  même  44"  centigrades,  suivant  que  la  température 
rectale  du  malade  est  algide  ou  au-dessus  de  58". 

Doses  à  injecter.  —  La  dose  doit  être  de  2  litres  à  2  litres  et  demi,  à  injecter  en 
un  seul  coup  et  en  un  quart  d'heure. 

Manuel  opératoire.  —  L'appareil  à  chasser  est  indifférent.  On  peut  se  servir, 
comme  M.  Hayem,  d'une  petite  pompe  en  caoutchouc  aspirante  d'un  côté,  fou- 
lante de  l'autre,  analogue  à  celle  des  irrigateurs  et  construite  chez  Galante. 

(♦)  Dujardin-Beaumetz,  Soc.  méd.  des  hop.,  1885. 

(*)  G.  Hayem,  Traitement  du  choléra;  G.  Masson,  éditeur. 
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On  conslniil  aujourd'hui  jjour  l'aii'c  les  injections  inl  i'a-\  ciuruscs  loulc  une. 
série  (le  siphons  (jui  husscnl  prnrlrcr  \q  U(iui(J(^  dans  la  veine  d'une  inanièiH; 
continue,  el  dont  les  did'érenles  parties,  contenant  et  contenu,  pourraient  être 
stérilisées  d'une  façon  parfaite. 

Le  liquide  doit  en  clfet  être  stéi'ilisé  au  moins  à  l'eau  bouillante,  ainsi  (pu;  le 
vase  qui  le  contient  et  les  ajulap^es  par  lesquels  il  passe;  il  ne  <loit  pas  contenir 
de  particules  solides,  el  pour  cela  il  doit  être  fiiiré  au  préalable  sur  triple  j)apicr 
de  Berzélius;  il  ne  doit  |>as  élrc  mélangé  d'air. 

On  choisit  une  veine  apparente  au  pli  du  coude  ou  à  son  défaut  la  saphène. 

La  peau,  soulevée  avec  la  pince  au  niveau  de  la  vein(\  est  coupée  d'un  coup 
de  ciseaux  cpii  })roduit  une  incision  transversale  en  V  (jblus.  On  coupe  de  même 
l'aponévrose,  puis  la  gaine  vasculaire,  de  sorte  que  la  paroi  veineuse  apparaît 
bien  à  nu,  au  fond  de  la  plaie.  On  saisit  cette  paroi  avec  la  pince,  on  l'incise 
et,  abandonnant  alors  les  ciseaux  sans  lâcher  la  paroi  veineuse,  on  prend  la 
canule  que  Ion  enfonce  dans  la  veine  maintenue  ouverte,  en  laissant  écliapper 
un  peu  de  sang.  Il  ne  reste  plus  qu'à  amorcer  avec  soin  l'appareil  et  à  injecter 
doucement. 

Effets  de  la  transfusion.  —  {a)  Effets  immédiats.  —  On  croit  assister,  dit 
M.  Ilayem,  a  une  vraie  résurrection.  La  connaissance  revient,  la  contracture 
disparaît  et  le  malade  éprouve  une  véritable  sensation  de  bien-être.  Ordinaire- 
ment, le  pouls  redevient  assez  large  et  en  général  dicrote.  Au  début  de  l'opéra- 
tion, la  dyspnée  et  l'oppression  sont  souvent  exagérées,  mais  déjà,  avant  la  fin 
de  l'opération,  la  respiration  devient  ample,  profonde  et  régulière;  la  teinte 
cyanique  disparaît  rapidement.  La  température  baisse  immédiatement,  si  elle 
était  au-dessus  de  58"  avant  la  transfusion  ;  elle  s'élève  si  la  température  était 
inférieure  à  57".  La  plupart  des  malades  sont  pris  de  frissons  pendant  le  cours 
même  de  l'opération  ou  immédiatement  après.  La  réapparition  des  urines  est  un 
fait  consécutif  plutôt  qu'immédiat.  Dans  les  cas  les  plus  favorables,  M.  Hayem 
n'a  constaté  la  première  miction  que  douze  heures  environ  après  l'opération. 

(b)  Ejfets  éloignés.  —  Dans  les  cas  favorables,  l'injection  intra-veineuse  déter- 
uîine  une  réaction  franche,  soutenue,  définitive.  En  quelques  heures  les  phé- 
nomènes de  l'attaque  sont  arrêtés. 

Les  phénomènes  gastro-intestinaux  sont  presque  toujours  amendés;  parfois  ils 
cessent  définitivement  en  l'espace  de  vingt-quatre  heures.  M.  Hayem  attribue 
cet  heureux  résultat  à  l'introduction  du  sulfate  de  soude  dans  les  liquides 
d'injection. 

La  miction  ne  revient  pas  immédiatement.  Les  premières  urines  apparaissent 
rarement  avant  vingt-quatre  heures;  elles  sont  claires,  de  coloration  normale, 
mais  contiennent  le  plus  souvent  un  peu  d'albumine. 

Les  cas  de  réaction  franche  et  durable  après  une  seule  injection  ne  sont 
malheureusement  pas  les  plus  fréquents.  L'algidité  peut  reparaître  et  les  phé- 
nomènes gastro-intestinaux  poursuivre  leur  cours.  Alors  se  pose  la  question  des 
retransfusions. 

Retransfusions.  —  Latta  renouvelait  les  doses  d'injection  jusqu'à  la  pro- 
duction d'une  réaction  définitive.  Dans  un  cas,  en  douze  heures,  il  a  injecté 
9  kil.  210  d'une  solution  saline.  Weatherill,  en  treize  heures,  ne  craignit  pas 
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d'injecter  16  kil.  980  de  solution  saline.  La  mtHhode  de  Latta  semblait  donc 
jadis  ne  pouvoir  amener  de  guérisons  que  dans  les  cas  où  elle  était  employée 
très  largement. 

M.  Hayem  s'est  contenté  de  transfuser  ses  malades  une  ou  deux  fois  seule- 
ment, grâce,  dit-il,  à  l'addition  de  sulfate  de  soude  qu'il  a  faite  au  liquide 
d'injection. 

Une  seconde  transfusion  doit  être  faite  sans  retard  lorsque  le  pouls  devient 
de  nouveau  insensible  ou  même  seulement  fdiforme.  D'après  M.  Hayem,  l'indi- 
cation de  la  deuxième  transfusion  ne  peut  guère  se  poser  que  dix  heures  après 
la  première  opération. 

L'ancienneté  du  collapsus  algide,  l'algidité  centrale,  l'alcoolisme,  la  vieillesse, 
sont  autant  de  conditions  défavorables  au  succès  de  la  méthode;  il  est  vrai  que 
ce  sont  autant  de  facteurs  de  gravité  de  la  maladie. 

Indications  et  contre-indications  de  la  transfusion.  —  Quelques  médecins 
ont  avancé  que  les  injections  intra-veineuses  devaient  être  réservées  aux  cas 
désespérés,  mais  il  est  difficile  de  définir  ce  que  l'on  entend  par  cette  variété 
de  cas.  Moins  la  période  de  stade  algide  aura  duré,  plus  la  guérison  sera  facile, 
d'après  M.  Hayem.  Aussi,  pour  lui,  ne  faut-il  pas  temporiser,  lorsqu'il  s'agit 
d'un  moyen  aussi  inoffensif.  «  Le  choléra  n'est  pas  une  maladie  qui  s'accom- 
mode de  demi-mesures  et  de  tergiversations.  »  Dès  que  le  pouls  devient 
impossible  à  compter,  il  faut,  sans  attendre  d'autre  indication,  pratiquer  la 
transfusion. 

Chez  la  femme  et  chez  les  jeunes  enfants,  les  veines  sont  parfois  si  petites 
que  l'opération  devient  impossible.  M.  Hayem  a  proposé,  dans  ce  cas,  de  faire 
l'injection  intra-péritonéale.  On  pourrait,  dans  ces  cas  difficiles,  essayer  l'injec- 
tion dans  le  tissu  cellulaire  de  la  peau  de  l'abdomen,  par  exemple,  où  l'absorption 
d'une  grande  quantité  de  liquide  se  fait  avec  rapidité.  Nous  avons  essayé  ce 
procédé  avec  succès,  dans  plusieurs  cas  de  maladies  infectieuses.  Il  nous  donne 
couramment  d'excellents  résultats  chez  les  typhiques  atteints  d'hémorragies 
intestinales. 

Inefficacité  de  l'antisepsie  intestinale.  —  Contre  le  choléra,  infection  de 
l'intestin,  il  semble  à  première  vue  que  l'antisepsie  intestinale  faite  avec  des 
agents  insolubles,  suivant  la  méthode  de  M.  Bouchard,  doive  donner  des  résul- 
tats satisfaisants.  L'expérience  ne  répond  pas  à  ces  présomptions.  Durant 
l'épidémie  de  4884,  M.  Bouchard  a  essayé  sans  succès  la  désinfection  de  l'in- 
testin avec  l'iodoforme  et  la  naphtaline,  donnés  aux  doses  qui  lui  réussissaient 
dans  la  fièvre  typhoïde. 

Lôwenthal,  après  essais  sur  les  animaux,  a  proposé  le  salol  comme  mode  de 
traitement  du  choléra,  mais  l'efficacité  de  ce  remède  sur  l'homme  reste  trèsï 
problématique.  Le  salol  est,  en  tout  cas,  sans  action  dans  les  cas  de  choléra 
nostras. 

Essai  a  l'aide  de  l'acide  lactique.  —  L'acide  lactique  donné  à  la  dose  de 
5  à  15  grammes  par  jour,  sous  forme  de  limonade,  suivant  la  formule  de 
M.  Hayem  ('),  serait  à  essayer  dans  le  choléra  indien. 

(')  Eau 800  grammes. 

Sirop  de  sucre 200         — 

Acide  lactique De  10  à  15         — 

A  boire  par  demi-verres  en  dehors  des  repas. 


rir:\  lîi-:  .ialnk.  r.ir. 

M.  Ihivciii  (')  ;i  rii|)|)()il(''  Irois  «^ikmmsoiis  (l<*  cliolria  ii<)>li;i<  par  remploi  de 
lacide  lar'li(|iu'.  Un  de  ces  cas  lui  avait  ('It'  coinimiiiiciiM''  par  M.  Chuiinard.  En 
cas  d'épidcinio  cliolôricpic,  M.  Hayom  dit  «(u'il  nhc.silcrailpas  à  employer  le  plus 
lot  possible  l'aride  lactique  à  la  dose  de  15  à  120  grammes  dans  les  vingt-quatre 
heures.  Il  dit  nK^me  cpi'il  l'emploiei-ail  comme  prophylactique  à  la  dose  de  4  à 
(*)  grammes  par  jour. 

Période  de  réaction.  —  Lors([u  elle  est  IVanche  el  normale,  on  n'a  plus  qu'à 
r(»ud)altre  les  (luehjues  phénomènes  gaslro-inleslinaux  pouvant  encore  per- 
sislei",  et  par  les  moyens  déjà  indi(jués. 

En  cas  de  réaction  grave,  irrégulière  el  compliquée,  il  Tant  chercheià  réveiller 
liKîtion  du  système  nerveux  par  l'alcool,  la  caféine,  les  injections  d'élher, 
l'hydrothérapie,  et  essayei'  de  favoriser  par  tous  les  moyeux  possibles  la  repri>e 
des  fonctions  rénales  et  hépatiques. 

En  résumé,  contre  le  choléra  nous  avons  à  opposer  une  méthode  banale: 
empirique  dans  laquelle  entrent  l'opium  et  les  différents  agents  de  la  médication 
stimulante  et  révulsive;  nous  avons,  d'autre  part,  une  méthode  rationnelle, 
celle  de  la  Iran^ifusion,  remise  en  honneur  el  perfectionnée  par  M.  Hayem,  lors 
de  la  dernière  épidémie  parisienne. 

Sur  90  malades  transfusés  par  M.  Hayem,  27  seulement,  cest-à-dire  environ 
.")()  pour  100,  ont  été  guéris.  D'après  celle  statistique,  ce  mode  de  traitement 
paraît,  à  première  vue,  d'une  valeur  contestable,  mais  il  faut  savoir  que  les 
"21  malades  guéris  étaient  pour  la  plupart  dans  un  état  grave  au  moment  de 
l'opération  et  qu'aucun  mode  de  traitement  ne  paraissait  avoir  la  moindre 
chance  de  réussir. 

Certes,  cette  méthode  n'a  pas  encore  l'ait  complètement  ses  preuves  et  l'on  ne 
peut  ériger  un  système  sur  une  seule  statistique,  mais  il  faut  retenir  que  ce 
mode  de  traitement  est  aljsolumenl  inoffensif,  qu'il  est  parfaitement  rat4onnel, 
qu'il  ressuscite  quelquefois  dune  façon  vraiment  miraculeuse  des  malades  en 
état  de  cadavérisation,  ([ue  si  ses  bons  effets  sont  souvent  passagers,  ils  sont 
parfois  durables. 


CHVPITRK  V 
FIÈVRE    JAUNE 


Définition.  —  La  fièvre  jaune  est  une  maladie  infectieuse,  endémo-épidémique. 
spécifique.  Elle  ne  sain^ait  mieux  être  définie  que  par  son  syndrome  clinique; 
c'est  une  affection  caractérisée  par  de  l'ictère,  des  hémorragies  des  muqueuses, 
en  particulier  de  celle  de  l'estomac  d'où  le  nom  de  vomito  negro,  par  de  l'albu- 
minurie, le  tout  évoluant  avec  de  la  fièvre  pendant  une  durée  de  2  à  7  jours. 

Distribution  géographique.  —  La  fièvre  jaune  n'est  connue  que  depuis  la 
découverte  de  l'Amérique,  mais  il  y  a  tout  lieu  de  supposer  quelle  sévissait 

.  (')  Hayem,  Soc.  mé<l.  des  hôpii.,  27  juin  1890. 
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auparavant  sur  les  indigènes  de  ce  continent.  Les  affections  désignées  par 
les  races  indiennes  d'Amérique  sous  le  nom  de  Pauli  cantune  (Antilles),  de 
Cocolitzle  (Mexique)  n'étaient  vraisemblablement  que  du  typhus  amaril. 

Le  golfe  du  Mexique  et  les  Grandes  Antilles  sont  les  foyers  d'origine  de  la 
fièvre  jaune,  comme  l'Hindoustan  est  le  foyer  d'origine  du  choléra. 

La  fièvre  jaune  est  aujourd'hui  endémique  en  Amérique  et  en  Afrique,  La 
maladie  s'est  propagée  à  presque  toute  l'Amérique,  s'étendant  jusqu'à  la  côte 
du  Pacifique.  Les  Etats-Unis,  aussi  bien  que  la  République  Argentine,  le 
Pérou,  le  Chili  et  FL^ruguay,  ont  été  fréquemment  frappés  par  la  fièvre  jaune. 

Dans  l'Amérique  Centrale  et  à  Cuba,  la  fièvre  jaune  est  endémique. 

Le  typhus  amaril  n'est  pas,  comme  on  l'a  cru  longtemps,  uniquement  localisé 
aux  villes  maritimes.  Au  Brésil,  depuis  la  guerre  avec  le  Paraguay,  la  fièvre 
jaune  a  envahi  les  contrées  de  l'intérieur.  En  1870,  elle  a  éclaté  à  l'Assomption 
à  300  lieues  de  la  côte  ;  elle  est  installée  définitivement  dans  les  provinces  de 
San  Paulo  et  Minas  Geraes;  en  1892,  elle  a  ruiné  la  ville  de  Campinos,  située 
dans  l'intérieur  de  San  Paulo. 

Pour  l'Europe,  le  danger  de  l'importation  vient  d'Amérique;  mais  étant 
donné  l'augmentation  des  communications  commerciales,  il  se  peut,  comme 
le  dit  Sanarelli,  qu'un  jour  ou  l'autre  la  côte  occidentale  de  l'Afrique  devienne 
également  un  foyer  d'irradiation  et  une  menace  pour  l'Europe.  Quelques  villes 
maritimes  d'Europe  ont  déjà  été  visitées  par  des  épidémies  très  graves.  Parmi 
les  plus  meurtrières,  citons  celles  qui  au  commencement  de  ce  siècle  firent 
1500  victimes  à  Livourne,  20  000  à  Barcelone  en  1821;  citons  encore  celle  de 
Lisbonne  qui,  en  1857,  causa  7000  décès. 

La  fièvre  jaune  présente  actuellement  trois  grands  foyers  endémiques  :  un 
foyer  mexicain,  un  foyer  brésilien  et  un  africain. 

Le  foyer  mexicain  siège  le  long  de  la  côte  du  Golfe  du  Mexique,  dans  les 
Grandes  Antilles,  et  sur  la  côte  de  la  mer  des  Caraïbes,  depuis  le  Yucatan 
jusqu'à'l'embouchure  de  l'Orénoque. 

C'est  ce  foyer  qui  donne  des  irradiations  épidémiques  dans  les  Guyanes  et  le 
Brésil,  aux  Etats-Unis,  jusque  dans  les  ports  du  Pacifique;  il  en  envoie  encore 
sur  la  côte  occidentale  d'Afrique  et  en  Europe.  La  plupart  des  épidémies 
européennes  viennent  de  la  Havane. 

Le  foyer  endémique  brésilien  date  de  1849,  époque  où  la  maladie  fut  importée 
à  Bahia  et  à  Rio  de  Janeiro.  Le  typhus  amaril  a  trouvé  au  Brésil  toutes  les 
conditions  propres  à  sa  fixation  :  chaleur  intense,  atmosphère  humide,  sol 
paludéen,  hygiène  publique  laissant  beaucoup  à  désirer. 

Un  foyer  est  enfin  fixé  sur  la  côte  occidentale  d'Afrique,  sans  doute  depuis  le 
xviu'=  siècle.  L'endémie  est  spécialement  localisée  sur  la  côte  du  Golfe  de  Guinée 
entre  les  embouchures  du  Niger  et  du  Congo.  Les  épidémies  africaines  ont 
presque  toujours  leur  point  de  départ  dans  les  colonies  anglaises  de  Sierra- 
Leone.  Le  foyer  africain  peut  irradier  en  Europe.  L'épidémie  de  l'île  de  Wight 
en  1845,  celle  de  Falmouth  en  1864,  les  épidémies  récentes  de  Bordeaux  et  de 
Dunkerque  avaient  été  importées  de  la  côte  africaine. 

Symptômes.  —  On  peut  classer  les  cas  de  fièvre  jaune  d'après  leur  gravité 
en  trois  catégories,  suivant  que  l'évolution  de  la  maladie  est  grave,  de  moyenne 
intensité  ou  bénigne. 

La  forme  de  moyenne  intensité  est  la  plus  commune  et  la  plus  caractéristique. 


riKvm:  jaine.  56a 

C'est  elle  (|iii  va  l(jut  d'abord  s(M\ir  de  ly[)('  à  noire  description.  Elle  évolue  en 
Irois  prriodcs  :  1"  iiiu^  p«'riod(!  lébrilo  (pai  diirt;  .1  ou  4  jours;  2"  une  période 
de  réiiiission  a|)paraissaiil  le  4"  ou  5"  jour  au  soir;  o"  une  seconde  période 
iV'Itrilc  (|iii  |»('iil  (liiicr  de  cpichpics  jours  à  cpiclipies  semaines. 

PiJKMu'oui:  l'KiJiODi:.  —  Après  une  incubation  de  2  à  5  jours,  la  maladie  débute 
brus(puMnenl,  par  un  frisson  survenant  en  p^éiu-rai  en  plein  sommeil  et  j)ar  une 
('■lévation  bruscpie  de  la  températur(;  ([ui  j)eut  nujnler  à  40  et  \\".  Des  douleurs 
dans  les  globes  oculaires,  dans  les  articulations,  dans  les  muscles,  une  céphalalgie 
IVonlale,  une  grande  lassitude,  des  nausées,  des  vomissements  et  surtout  une 
rachialgie  très  intense  surviennent  presque  en  même  temps.  C'est  cette 
lachialgie  qui  a  souvent  été  désignée  sous  le  nom  de  coup  de  barre.  Le  faciès 
devient  vultueux,  les  pupilles  sont  dilatées,  les  yeux  sont  injectés.  Quelquefois 
survient  un  rash  en  plaques  érythémateuses  localisées  surtout  à  la  région 
se  ro  taie. 

Une  insomnie  el  une  agitation  persistantes,  en  même  temps  que  la  rachialgie 
el  une  douleur  épigastrique  intolérable  jettent  le  malade  dans  un  état  de 
prostration  extrême. 

L'intolérance  gastrique  se  traduit  d'abord  par  des  nausées  et  une  soif  ardente, 
puis  par  des  vomissements  alimentaires,  d'abord  muqueux,  ensuite  et  enfin 
bilieux.  La  .constipai ion  est  la  règle  dans  la  première  période.  La  langue  est 
rouge  autour  du  limbe  et  sa  partie  moyenne  est  recouverte  d'un  enduit 
saburral. 

Le  liseré  gingival  blanchâtre  auquel  quelques  auteurs  ont  attaché  trop 
<rimportance,  n'a  rien  de  spécifique;  il  se  rencontre  dans  beaucoup  d'autres 
affections  fébriles.  Par  contre  les  gencives  sont  souvent  tuméfiées  et  saignantes. 
Les  urines  sont  rares,  très  colorées  et  parfois  légèrement  albumineuses  dès 
cette  période. 

Tous  ces  symptômes  vont  en  s'aggravant  pendant  les  deux  ou  trois  premiers 
jours,  la  température  restant  oscillante  entre  40  et  41°  avec  de  légères 
rémissions. 

L'ictère  et  le  vomissement  noir  (vomito  negro)  apparaissent  en  général  à  ce 
moment.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  leur  caractère. 

Deuxième  période.  —  Une  sédation  remarquable  de  la  plupart  des  symptômes 
apparaît  vers  le  quatrième  jour.  La  fièvre  tombe,  les  douleurs  disparaissent,  la 
soif  s'apaise,  la  peau  redevient  fraîche  et  le  malade  éprouve  une  sensation  de 
bien-être  qui  lui  fait  croire  à  sa  guérison  prochaine.  Cependant  l'épigastre  reste 
douloureux,  les  vomissements  ne  disparaissent  pas  complètement  et  si,  après 
cette  période  d'amélioration  qui  dure  de  quelques  heures  à  deux  jours,  le 
malade  n'entre  pas  complètement  en  convalescence,  la  troisième  période  de  la 
maladie  va  commencer. 

Troisième  période.  —  La  température  se  relève,  tous  les  symptômes 
s'aggravent  rapidement.  Les  vomissements  redoublent  d'abondance,  l'ictère 
devient  plus  marqué,  et  le  pouls,  qui  était  large  et  fort  au  début,  perd  peu  à  peu 
de  sa  force  et  devient  filiforme.  La  peau  est  le  siège  de  transpirations  fétides 
dont  l'odeur  a  été  comparée  à  celle  de  la  paille  pourrie. 

Le  malade  tombe  dans  un  état  d'abattement  et  d'inconscience  complète,  et 
souvent  est  pris  de  délire  de  formes  variées. 

IFERNAND  WIJDAL.] 


')()G 


FIÈVRE  JAUxNE. 


Des  hémorragies  se  font  au  niveau  des  muqueuses  intestinale,  pituitaire, 
conjonctive,  buccale,  utérine,  etc. 

L'anurie  devient  complète  et  le  malade  souffre  de  douleurs  lombaires  intolé- 
rables. Cette  anurie  peut  durer  56  ou  40  heures  avant  que  la  mort  ne  survienne. 
On  constate  en  même  temps  un  rétrécissement  pupillaire  symptomatique  de 
Turémie. 

Le  patient  bientôt  tombe  dans  un  état  de  collapsus,  épuisé  par  des  hématé- 
mèses  répétées. 

La  température  s'abaisse  et  le  malade  succombe  dans  le  coma  ou  au  milieu  de 
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convulsions  entre  le  5«  et  le  7*  jour  de  la  maladie,  après  une  agonie  épouvantable. 
Voici  quatre  tracés  thermométriques  que  nous  empruntons  aux  ouvrages  de 
Corre  et  Primet.  Remarquons  les  variations  que  l'on  peut  observer  dans  la 
durée  des  périodes  fébriles.  L'évolution  de  la  fièvre  jaune  peut  être  influencée 
en  effet  par  l'intensité  de  l'infection  spécifique,  par  l'action  d'infections  asso- 
ciées et  enfin  par  l'insuffisance  rénale  qui  est  une  des  manifestations  des  plus 
importantes  de  l'affection.  Ainsi  certaines  hypothermies  survenant  pendant 
la  période  d'état  peuvent  souvent  être  dues  à  l'intoxication  urémique.  La 
première   période  peut  durer  5,  6,  7  et  même  9  jours.    La  deuxième  période 
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fébrile  peut  s'allonger  d'une  façon  indéterminée  et  affecter  des  allures  typhoï- 
diques.  Quelquefois  les  deux  périodes  fébriles  sont  plus  ou  moins  fusionnées,  la 
rémission  étant  à  peu  près  nulle. 

La  courbe  du  pouls  ne  suit  pas  exactement  la  courbe  thermique.  Elle  atteint 
d'emblée  son  fastigium  et  descend  ensuite  progressivement  jusqu'à  la  normale. 
Le  pouls,  large  et  fort  au  début,  perd  peu  à  peu  de  sa  force  et  de  sa  vitesse,  il 
devient  ample  et  dépressible.  Dans  les  cas  sidérants,  la  mort  arrive  alors  que  le 
pouls  est  encore  élevé  ;  mais  dans  les  cas  qui  traînent  en  longueur,  si  la  termi- 
naison doit  être  fatale,  il  y  a  un  écart  considérable  entre  les  deux  courbes  de 
la  température  et  du  pouls.  Ce  désaccord   est  le  signe  d'une  fin   prochaine. 


Revenons  sur  (|M('l(|ii('s-uns  des  svniphHucs  les  plus  (•.•ii'acU'risI i(|ii('s  de  I;i 
nialadic. 

L'ictère  csl  nn  des  svni|>lôin('s  les  plus  conshinls  du  ly|)hiis  aniaril.  (IcpcndanI 

peut  faire  délaut  dans  les  cas  bénins.  Dans  l(;s  (;as  graves,  s'il  a  lail  dél'anl 
pendant  la  vie,  il  a|)[)araîl  après  la  inorl,  sous  la  l'onnc  d'une  UmuIc  légèi'cmenl, 
jaune  qui  envahit  le  plan  antéiieui-  du  cadavre.  Le  plan  postéri(Mir  est  couvert 
de  sulTusions  sani-iiines.  (le  plnMionièni;  est  dû  à  la  ^randt*  diffusihilih'  <\n  sanf^-. 
L  ictère  héinaphéiipie  a(»|)araîl  un  peu  avant  ()\i  au  moment  de  la  i-iMinssion  et 
il  est  caractérisé  par-  une  leiidc  salVanc-e  (1<'  la  |)eau.  l/ictère  l)ilipli(''i<pic  apparaît 
pendant  la  deuxiènu'  période  IVdtrile,  il  (N'-hule  |)ar  les  conjonclives  (;t  envahit 
rapidement  la  peau.  11  esl  caracléi'is(''  |»ai-  une  coloration  jaune  int<'nse  et  pai" 
la   |)r(''sencc  de  la  l»ilc  dans  les  urines. 

Lanurie  implicpie  uik^  mort  certaine.  Il  est  assez  rare  de  rencontr<'r  une 
anurie  comi)lète,  mais  d'une  façon  générale  la  quantité  d'urine  est  diminué»; 
dans  la  fièvre  jaune.  Au  moment  de  la  rémission,  il  se  produit  quelquefois  une 
ui-ination  abondante  qu'on  pourrait  appeler  critique.  L'urine  est  fortement 
acide  et  sa  diMisité  varie  avec  la  densité  d'albumine  qu'elle  contient.  Très  souvent 
elle  est  rouge  et  se  rapproche  des  urines  dites  hépatiques.  Quelquefois  elle  est 
foncée,  prenant  même  la  teinte  malaga  dans  la  deuxième  période  fébrile.  Cette 
coloration,  qui  caractérise  la  fièvre  bilieuse  mélanique,  peut  donc  se  rencontrer 
dans  le  typhus  amaril. 

Lorsqu'on  verse  avec  précaution  quehpu^s  gouttes  d'acide  azotique  dans  une 
urine  amarile,  dès  les  premières  heures  de  la  maladie,  on  assiste  à  la  formation 
d'un  anneau,  sorte  d'hostie  ou  de  nuage  qui  sépare  l'urine  en  deux  parties.  Cet 
anneau,  appelé  anneau  de  Vidaillet  et  que  ce  médecin  croyait  caractéristique  d»; 
toute  urine  amarile,  est  probablement  dû  à  la  production  de  l'acide  urique  par 
<lécomposition  des  urates.  Un  excès  d'acide  azotique  décompose  cet  anneau  et 
l'urine  devient  effervescente.  Inutile  d'ajouter  que  cet  anneau  n'a  rien  de  spéci- 
fique et  qu'il  peut  se  rencontrer  dans  des  états  fébriles  différents. 

Cunisset  a  fait  de  nombreuses  recherches  chimiques  sur  l'urine  dans  la  fièvre 
jaune;  il  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  Dans  la  pluralité  des  cas,  au  début  de  la  maladie,  les  urines  ne  précipitent 
ni  par  l'alcool,  ni  par  le  citrate  de  fer  ammoniacal.  Quelquefois  elles  donnent  lieu 
à  im  trouble  léger  par  la  chaleur  et  l'acide  acétique,  de  sorte  que  l'albumine 
n'existe  pas  ou  existe  seulement  à  l'état  de  traces,  peu  après  l'invasion  de  la 
fièvre  jaune, 

2°  L'albumine  va  en  augmentant  progressivement  à  mesure  que  la  maladie 
marche  et  surtout  qu'elle  devient  sévère. 

.>  Dans  quelques  cas  rares,  la  fièvre  jaune  la  plus  sévère,  allant  jusqu'à  la 
mort,  a  pu  évoluer  sans  que  les  urines,  d'ailleurs  abondantes,  aient  jamais 
contenu  de  l'albumine. 

4°  La  quantité  d'urée  éliminée  est  toujours  plus  faible  qu'à  l'état  normal;  elle 
est  d'autant  plus  faible  que  l'atteinte  est  plus  grave. 

;V  La  quantité  d'urée  varie  en  général  assez  bien  avec  la  quantité  des  urines 
émises  dans  les  24  heures,  de  sorte  que,  moins  le  malade  secrète  d'urine,  moins 
cette  urine  contient  d'urée. 

6°  Dans  quelques  cas,  la  gravité  de  la  maladie  n'est  pas  en  relation  avec  la 
diminution  de  l'urée  et  il  s'ensuit  que  les  malades  ont  pu  mourir  sans  que  leur 
urine  renfermât  moins  d'urée  qu'à  l'état  normal. 
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Les  matières  minérales  diminuent  dans  l'urine  de  la  fièvre  jaune  à  mesure 
que  l'état  du  malade  s'aggrave.  Les  chlorures  diminuent,  d'après  Decoréis,  dans 
des  proportions  qui  correspondent  étroitement  avec  la  gravité  de  l'atteinte;  les 
sulfates  et  les  phosphates  auraient  une  diminution  moins  régulière  et  moins 
significative.  Les  matières  grasses  augmenteraient  à  mesure  que  la  maladie 
s'aggrave.  Nous  avons  déjà  dit,  à  propos  de  l'ictère,  que  les  éléments  de  la  bile 
ne  se  rencontraient  dans  l'urine  que  pendant  la  deuxième  période  fébrile.  Quant 
au  sang,  suivant  toutes  probabilités,  c'est  lui  qui  donne  à  l'urine  sa  coloration 
brune  que  nous  avons  signalée  plus  haut.  Faisons  observer  en  passant  que 
cette  teinte  malaga,  commune  à  la  fièvre  bilieuse  mélanurique  et  à  la  fièvre 
jaune,  a  fait  croire  à  certains  auteurs  que  sous  le  nom  de  fièvre  bilieuse  mélanu- 
rique on  ne  comprenait  que  des  cas  isolés  de  fièvre  jaune.  Mais  il  est  facile  de 
remarquer  que,  dans  la  bilieuse  mélanurique,  la  teinte  malaga  se  fait  d'emblée, 
tandis  que,  dans  la  fièvre  jaune,  elle  n'apparaît  que  dans  la  deuxième  période 
fébrile. 

Les  vomissements  noirs  n'arrivent  pas  d'emblée  à  cette  coloration.  Habituel- 
lement ils  passent  par  une  gamme  ascendante,  depuis  le  vomissement  bilieux 
jusqu'au  vomissement  noir  suie;  plus  la  coloration  est  foncée,  plus  le  pronostic 
paraît  fâcheux.  Au  début,  les  vomissements  se  partagent  dans  le  verre  à  expé- 
rience en  deux  couches  :  une  première  couche  liquide,  qui  est  visqueuse,  filante; 
une  seconde,  sédimenteuse,  composée  de  flocons  d'un  brun  clair. 

Dans  les  cas  graves,  la  couche  liquide  devient  brune  et  le  sédiment  devient 
noir  comme  une  infusion  de  café  contenant  le  marc.  Enfin,  dans  quelques  cas, 
le  liquide  est  uniformément  noir  et  tient  en  suspension  des  granulations  de  même 
couleur.  Exceptionnellement  le  sang  rendu  par  vomissement  est  rouge,  c'est 
une  véritable  gastrorragie.  L'estomac  n'est  du  reste  pas  la  seule  voie  par 
laquelle  les  hémorragies  se  font  :  les  gencives,  les  piqûres  de  sangsues, 
l'intestin,  la  vulve,  la  muqueuse  utérine  peuvent  devenir  le  siège  d'écoulement 
sanguin,  la  peau  même  peut  s'infiltrer  de  sang  sous  forme  de  purpura.  Dans 
les  cas  de  grossesse,  les  métrorragies  sont  suivies  d'avortement.  Le  vomisse- 
ment noir  laisse  sur  une  compresse  de  petites  taches  noires;  la  partie  liquide 
du  vomissement  colore  le  linge  en  bistre  clair  (Bérenger-Féraud). 

Le  vomissement  noir  est  dû  à  l'action  des  acides  gastriques  sur  le  sang  extra- 
vasé  dans  l'estomac,  à  la  faveur  des  graves  lésions  toxiques  de  sa  muqueuse. 
Le  vomissement  en  lui-même  est,  pour  Sanarelli,  sous  la  dépendance  directe 
de  l'action  émétique  spécifique  des  produits  solubles  du  bacille  ictéroïde  circulant 
dans  le  sang. 

Nous  avons  décrit  le  type  le  plus  habituel  de  la  maladie,  mais  on  peut  observer 
les  formes  les  plus  variées. 

Dans  la  forme  foudroyante,  la  mort  peut  survenir  dans  les  premières 
48  heures. 

Dans  la  forme  bénigne,  après  une  période  fébrile  de  2  à  4  jours,  la  défer- 
vescence  se  fait  et  le  malade  entre  immédiatement  en  convalescence.  Il  lui 
reste  une  faiblesse  exagérée  qui  n'est  pas  en  rapport  avec  le  peu  de  gravité  de 
la  maladie. 

L'affection  peut  traîner  et  la  mort  ne  survenir  qu'au  dixième  ou  douzième  jour. 

Il  est  impossible  de  caractériser  des  formes  d'après  l'évolution  du  type  fébrile. 
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(lommr  l;i  |ilii|);irl  des  in;il;i(lics  inrccl  icii^c^.  i;i  (i('\i-('  jjiiiiic  peut  revèlir 
|)lnsi('iirs  lormcs,  (jiii  soiil,  selon  la  pi-rdominanee  des  syni()lomes,  alaxifjiie. 
a(lyiiaini<iii(%  li(Mnoi'ra^i(|iie,  inllaiiiiiialoire,  (lys(Miléri<|ii(;  el  nic^rnealgide,  Sij^na- 
lons  les  pai-olidiles,  les  f^angrènes,  les  abeès  diversement  localisés  dus  à  des 
infeetioiis  secondaires  diverses.  I.e  ])alndisme  sui'vieni  [jarfois  comme  comf)li- 
cation  de  la  fièvre  jaune,  (letle  associai  ion  s'ex|)li([iie  l'acilemenl  par  ce  l'ail  (pn- 
le  I yplins  aniaril  s(''\  il  le  pins  souxcnl  dans  les  pays  à  malaria. 

Fm";viu:  iMLA.MMAronu:.  —  La  fièvre  inflammatoire,  sur  hupu-lh;  Bérenger- 
l"'éraud  a  particulièrement  attiré  l'attention,  ne  serait  qu'une  forme  atténuée  diî 
la  fièvre  jaune.  C'est  une  sorte  d'embarras  gasfrique  fébrile,  qui  dure  plusieurs 
jours  et  (pii  fVa|)pe  la  plupart  des  émigrés  européens.  Est-ce  une  première 
attaque  du  paludisme?  Est-ce  un  embarras  gastrique  causé  non  pas  par  l'accli- 
matement, a  car  il  est  certaines  contrées  où  l'Européen  ne  s'acclimate  jamais  », 
mais  par  la  chaleur  ambiante  (Corre)?  Est-ce  bien  un  fébriculc  ictéroïde?  Il  est 
encore  difficile  de  se  prononcer;  cette  question  ne  pourra  être  tranchée  définiti- 
vement que  par  la  recherche  de  l'agent  pathogène. 


DIAGNOSTIC 

Le  diagnostic  de  la  maladie  est  en  général  très  facile.  Il  s'impose  le  plus 
souvent  non  seulement  par"  les  symptômes,  mais  encore  par  les  condition^ 
épidémiologiques  dans  lesquelles  le  malade  se  trouve  placé.  Rappelons  cependant 
quelques  affections  avec  lesquelles,  dans  certains  cas,  la  fièvre  jaune,  au  début, 
pourrait  être  confondue. 

La  fièvre  récurrente  peut,  dans  certaines  conditions,  prêter  au  doute,  mais 
dans  celte  maladie  l'ictère  apparaît  plus  rapidement,  les  hémorragies  sont 
moins  fréquentes;  il  n'y  a  pas,  habituellement,  de  vomissement,  et  l'urine 
contient  rarement  de  l'albumine.  Les  rechutes  et  la  présence  de  spirilles  dans 
le  sang  forment  les  deux  caractères  typiques  de  cette  maladie. 

L'ictère  grave  reproduit  tellement  bien  les  symptômes  du  typhus  amaril,  qu'on 
l'a  appelé  fièvre  jaune  sporadique;  mais,  dans  cette  affection,  l'ictère  est  le 
premier  symptôme,  et  cet  ictère  est  d'emblée  intense,  ce  qu'on  n'observe  jamais 
dans  la  fièvre  jaune. 

La  fièvre  typho-malarienne  pourrait  à  la  rigueur  être  confondue  avec  la  fièvre 
jaune;  cependant,  la  tuméfaction  de  la  rate,  la  marche  de  la  température,  la 
recherche  de  l'hématozoaire  de  Laveran  permettent  de  faire  le  diagnostic  diffé- 
rentiel. 

Il  en  est  de  même  de  la  fièvre  mélanurique,  où  les  urines,  au  lieu  d'être 
diminuées  comme  dans  le  typhus  amaril,  sont  en  quantité  normale.  De  plus, 
dans  la  fièvre  jaune,  les  hémorragies  par  l'appareil  urinaire  sont  rares  et  ne  se 
foui  qu'à  la  deuxième  période.  Dans  la  fièvre  mélanurique,  l'émission  d'urine 
noire  se  fait  d'emblée.  Enfin,  s'il  y  a  des  vomissements  plus  ou  moins  foncés 
dans  les  deux  affections,  on  peut  facilement  les  distinguer  l'une  de  l'autre  en 
plongeant  un  morceau  de  linge  dans  les  matières  vomies.  Dans  la  fièvre  mélanu- 
rique, le  linge  serait  teint  en  vert:  dans  la  fièvre  jaune,  en  noir  ou  brun  (Bérenger- 
Féraud).  Disons  pour  finir  que  l'anneau  de  Vidaillet,  constant  dans  les  urines 
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amariles,  ne  paraîtrait  jamais  dans  les  manifestations  palustres  telles  que  les 
fièvres  mélanuriques  ou  typho-malariennes  (Vidaillet). 

Nous  verrons  dans  Fun  des  chapitres  suivants  que  M.  Sanarelli  a  proposé  le 
diagnostic  bactériologique  du  choléra. 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE 

S'il  n'existe  aucune  altération  anatomique  vraiment  spécifique  de  la  fièvre 
jaune,  les  lésions,  comme  dit  M.  Jaccoud,  constituent  dans  leur  ensemble  «  un 
critérium  anatomique  plus  net  et  mieux  défini  que  celui  de  la  plupart  des 
maladies  infectieuses  ».  Le  typhus  amaril  est,  en  effet,  le  type  des  maladies 
stéatogènes.  Il  est  caractérisé  encore  par  une  hématolyse  toute  spéciale  et  par 
des  phénomènes  congestifs  et  hémorragiques. 

Les  organes  les  plus  touchés  sont  avant  tout  le  foh\  puis  les  reins^  le  tuhr 
digestif  el  enfin  la  rate. 

Le  foie  est  atteint  d'une  dégénérescence  graisseuse  semblable  à  celle  que  l'on 
observe  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore.  Il  est  parfois  un  peu  hyper- 
trophié, mais  souvent  son  volume  est  normal.  Sa  couleur  jaunâtre  lui  donne 
l'aspect  classique  dit  de  feuille-morte,  de  gomme-gutte,  de  cuir  neuf,  de  peau 
de  chamois.  La  coloration  n'est  pas  toujours  uniforme  et  la  surface  de  la  glande 
est  souvent  parsemée  de  taches  rouges  congestives. 

Le  parenchyme  est  anémié,  pâle,  sec  à  la  coupe,  qui  ne  laisse  écouler  que  fort 
peu  de  sang.  Les  vaisseaux  périlobulaires  congestionnés  donnent  souvent  à 
l'organe  l'aspect  de  foie  muscade.  «  Il  y  a  cependant,  dit  Sanarelli,  une  différence 
capitale  entre  les  deux  lésions  :  dans  le  foie  muscade,  la  stase  siège  dans  les 
veines  centrales,  tandis  que  dans  le  foie  amaril  la  congestion  répond  aux  veines 
périphériques  et  la  zone  jaune  au  centre  du  lobule.  C'est  la  lésion  caractéristique 
de  l'hépatite  infectieuse  que  Hanot  a  désignée  de  l'expression  heureuse  de  foie 
muscade  interverti.  Le  revêtement  endothélial  des  capillaires  est  gonflé  ;  quelques 
cellules  endothéliales  sont  même  nécrosées. 

«  Dans  la  cellule  hépatique,  est  la  lésion  la  plus  caractéristique  de  l'intoxi- 
cation amarile.  Les  éléments  du  foie  sont  détruits  avec  une  rapidité  que  l'on  no 
retrouve  que  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore.  Presque  toutes  les 
cellules  hépatiques  sont  frappées  de  dégénérescence  graisseuse.  La  travée  hépa- 
tique est  détruite  et,  à  sa  place,  on  trouve  «  un  magma  de  résidus  nucléaires, 
de  globules  sanguins,  de  pigments  et  de  granulations  graisseuses.  »  (Sanarelli.) 

Le  rein  présente  des  lésions  de  néphrite  aiguë  parenchymateuse  ou  hémorra- 
gique. Les  lésions  du  glomérule  sont  celles  de  toute  glomérulo-néphrite  infec- 
lieuse.  Les  vaisseaux  glomérulaires  sont  très  hyperémiés  et  leur  endothélium 
(>st  souvent  en  dégénérescence  graisseuse.  L'épilhélium  des  tubes  urinifères  est 
granuleux  ou  nécrosé.  Le  tissu  conjonctif  interlubulaire  est  souvent  œdéma- 
l(nix.  La  rate,  comme  dans  la  diphtérie,  n'est  en  général  pas  hypertrophiée. 

L'estomac  présente  des  lésions  de  gastrites  aiguës  plus  ou  moins  intenses. 
La  surface  de  la  muqueuse  est  recouverte  d'une  couche  formée  de  mucus,  de 
cellules  épithéliales  desquamées  et  de  globules  du  sang. 

L'épithélium  cylindrique  des  conduits  excréteurs  des  glandes  de  l'estomac 
est  atteint  de  dégénérescence  muqueuse.  Dans  les  glandes  pepsinifères  ce  soni 
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|>r('S(jue   uijicjiu'mcnl    les  ccUuk's  adéloinorphes  (jui   soiil    IVuppéo.s  do   dég-éiié- 
iTscence. 

Los  oapillairos  de  la  coiiclio  soiis-inu(|uoiiso  do  l'osloiiiao,  coiix  qui  onlouronl, 
les  glandos  gaslriciuos  sont  siircliar^ôs  do  saiig'  ;  dos  hômorra^ios  abondantes 
infiltrent  le  tissu  conjonclil"  intorglandulaire.  Ce  sont  ces  lésions  vasculaires  qui 
sont  les  plus  doniinanlos  au  niveau  (\r  la  inucpuMiso  j^aslritpio. 

La  muqueuse  do  linlosliu  osl  parl'ois  nornialo,  j)ai-r(»is  congestionnée,  elle  est 
souvent  ulcérée  loi'scjuo  la  maladie  a  été  do  longue  durée.  Ajoutons  que  les 
lésions  gastro-intoslinalos  son!  parfois  peu  marcpu'os. 
•  Le  myocarde  est  parfois  lViq)pé  do  dégénérosconco  graisseuse;  ou  pool 
observer  une  péricardite  séreuse  ou  hémorragique.  On  observe  souvent  des 
infarctus  des  plèvres  et  du  poumon. 

Les  méninges,  la  surface  do  l'encéphale  et  de  la  moelle  sont  hyporémiées, 
infiltrées  de  sérosité,  parsemées  d'hémorragies  superficielles  surtout  au  niveau  do 
la  moelle  lombaire:  ce  fait  est  sans  doute  en  rapport  avec  la  rachialgie  du  début. 

En  résumé,  dégénérescence  graisseuse  portant  surtout  sur  la  cellule  hépa- 
licjue,  altération  congestive  et  hémorragique  dominant  surtout  au  niveau  de  la 
muqueuse  gastrique,  telles  sont  les  lésions  des  plus  caractéristiques  de  la  fièvre 
jaune. 


BACTERIOLOGIE 

L'histoire  clinique  et  épidémiologique  de  la  fièvre  jaune  prouve  à  l'évidence 
(pio  cette  maladie  est  duo  à  un  germe  spécifique.  Depuis  une  vingtaine  d'an- 
nées, divers  bactériologistes  se  sont  efTorcés  de  découvrir  ce  parasite. 

Le  premier  organisme  incriminé  a  été  la  prétendue  hacteria  sanguinis  febvi 
jlavo,  trouvée  à  Philadelphie,  en  1878,  par  Richardson. 

Le  Dantec,  qui  a^ait  étudié  la  fièvre  jaune  sur  place,  à  Cayenne,  avait  fait 
((uelques  recherches  au  laboratoire  de  M.  Cornil.  Ses  conclusions  sont  que  : 
aucun  micro-organisme  n'existe  dans  le  sang  et  les  viscères  tels  que  :  reins, 
foie,  rate,  cerveau.  En  cultivant  les  vomissements  noirs,  il  a  trouvé  des 
colonies  nombreuses  d'un  bacille.  En  traitant  les  coupes  de  l'estomac  par  la 
méthode  de  Gram,  on  colore  facilement  les  bacilles  qui  envahissent  la  couche 
sous-épithéliale  de  la  muqueuse.  Malheureusement,  des  inoculations  n'ont  pas 
été  faites  aux  animaux. 

(jibier  aurait  isolé,  des  matières  vomies,  un  bacille  qui  aurait  la  propriété  de 
sécréter  une  substance  noire. 

Domingo  Freire,  de  Rio  àe  Janeiro,  a  décrit  un  microcoque.  Il  a  prétondu,  avec 
les  cultures  atténuées  de  cet  organisme,  pouvoir  vacciner  contre  la  maladie. 

L'an  passé,  en  1897,  M.  Sanarelli(')  a  poursuivi,  sur  la  bactériologie  de  la 
fièvre  jaune,  toute  une  série  de  recherches  qui  semblent  l'avoir  mené  à  la  décou- 

{*■)  I.es  descriplioiiï?  Imclériologiquos  qui  suivent  sont  enijuunloes  ;uix  divers  mémoires 
lie  Sanarelli  (Annales  de  l'inslitul  Pasipuv.  1807,  p.  450,  673  et  753. — Monographies  Cliniques, 
11°  8,  13  avril  1898,  Mnsson,  éditeur).  Espérons  que  ces  recherches  seront  bientôt 
•■(infirmées. 
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verte  du  bacille  spécifique.  «  Dans  la  plupart  des  cas,  dit-il,  les  recherches  bacté- 
riologiques, pratiquées  sur  le  cadavre  même,  le  plus  minutieusement  possible, 
paraissent  faites  pour  désorienter  complètement  l'investigateur  et  même  pour 
le  décourager.  En  effet,  les  cadavres  des  victimes  du  typhus  ictéroïde  se  mon- 
trent ou  bien  stériles,  ou  au  contraire  totalement  envahis,  à  l'état  de  pureté, 
par  des  espèces  microbiennes  quelconques,  telles  que  le  streptocoque,  le  staphy- 
locoque pyogène,  le  coli-bacille,  le  protéus,  etc.,  microbes  qui  ne  peuvent  nulle- 
ment être  considérés  comme  les  agents  de  la  maladie;  d'autres  fois  enfin,  on 
trouve  un  tel  mélange  de  microbes  que  leur  isolement,  leur  classification  et  leur 
étude  exigeraient  une  somme  de  travail  impossible  à  réaliser  dans  une  recherche 
systématique  soignée. 

«  On  arrive  cependant,  en  procédant  patiemment,  à  isoler,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  un  bacille  spécial,  qui  à  première  vue  n'a  rien  de  particulier, 
car  sa  forme  est  banale.  »  Ce  microbe,  appelé  par  M.  Sanarelli  bacilh;  ictéroïde, 
doit  être  cherché  dans  le  sang  et  dans  les  tissus  et  non  pas  dans  la  cavité 
gastro-intestinale,  où,  contrairement  à  ce  qu'on  pourrait  supposer,  on  ne  le 
trouve  jamais. 

L'isolement  de  ce  microbe  ne  serait  possible  que  dans  58  pour  100  des  cas,  et 
on  ne  pourrait  le  retrouver  qu'exceptionnellement  sur  le  vivant.  Au  commence- 
ment de  la  maladie,  le  bacille  ictéroïde  se  multiplierait  en  effet  très  peu  dans 
l'organisme  humain,  une  très  petite  quantité  de  toxine  suffisant  à  provoquer 
chez  l'homme  le  tableau  complet  de  la  maladie. 

D'autre  part,  la  toxine  facilite  le  développement  des  infections  secondaires  de 
toute  nature.  Ces  infections  secondaires  deviennent  de  véritables  septicémies* à 
coli-bacilles,  à  streptocoques,  à  staphylocoques,  etc.,  capables  à  elles  seules  de 
tuer  le  patient;  parfois,  au  contraire,  elles  se  présentent  en  associations  mixtes 
tellement  multiples,  qu'elles  peuvent,  dans  les  dernières  périodes  de  la  vie, 
transformer  le  malade  en  un  véritable  champ  de  culture  dé  presque  toutes  les 
"espèces  microbiennes  intestinales.  (Sanarelli.) 

Le  microbe  ictéroïde  décrit  par  Sanarelli  se  cultive  facilement  dans  tous  les 
milieux  nutritifs  artificiels  solides  et  liquides,  employés  habituellement;  il  se 
présente  sous  l'aspect  d'un  bâtonnet  à  extrémités  arrondies,  disposé  généra- 
lement par  paire,  de  2  à  4  de  long,  et  deux  fois  plus  long  que  large.  Cette 
forme  n'est  cependant  pas  constante,  elle  varie  suivant  le  milieu  nutritif; 
l'âge,  etc.  Il  se  colore  facilement  par  les  liquides  habituels,  mais  il  ne  résiste 
pas  à  la  méthode  de  Gram.  Il  présente  de  4  à  8  longs  cils  vibratiles.  Par  la 
méthode  de  Legal-Weil,  on  n'obtient  pas  la  réaction  bleue  de  l'indol;  par  la 
méthode  de  Kitasato,  on  l'obtient,  mais  très  faible. 
C'est  un  microbe  facultativement  anaérobie. 

Les  réactions  de  culture  les  plus  caractéristiques  sont  celles  fournies  par 
ensemencement  sur  plaques  de  gélatine,  ou  mieux  sur  tubes  de  gélose 

Sur  plaques  de  gélatine  exposées  à  la  température  de  20^,  si  les  colonies  se 
développent  en  surface  et  restent  assez  éloignées  les  unes  des  autres,  elles 
deviennent  sphériques,  tout  en  conservant  leur  aspect  brillant  et  granuleux. 
Vers  le  S'^  jour,  la  colonie  présente  un  aspect  tellement  caractéristique,  qu'une 
fois  connue  on  peut  difficilement  la  méconnaître  ;  à  partir  du  5"  ou  6"^  jour  et  à 
mesure  que  la  colonie  vieillit,  elle  prend  une  teinte  foncée,  l'aspect  brillant  de 
ses  granulations  devient  opaque  à  reflets  noirâtres  et  finit  par  devenir  complè- 
tement noir,   présentant  seulement  une   petite  zone  arrondie   et  transparente 
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nu  centre  de  la(|iielle  le  noyau  se  dessine  encore  avec  une  limj)idilé  pai-railè'. 
Celte  tendance  particulière  des  colonies  développées  sur  la  gélatine  ù  devenir 
|)lus  ou  moins  opaques  constitue  un  élément  diagnostique  de  valeur,  pour  distin- 
guer le  bacille  irlrroïdi'  des  autres  microbes  (jui  auraient  pu  se  dégager  à  côté 
de  lui. 

Il  faut  cepcndaiil  (l<''tlai'(M'  (pie  les  colonies  dé\('loppées  sur  la  gélatine 
nOnVent  pas  toujours  le  Ivpe  uîoipli()logi(pi(>  (pie  nous  venons  de  décrire. 

Les  caracit'res  de  la  culliiredu  bacille  icU''i-oï(le  sur  gélose  pourraient,  d'après 
Sanarelli,  aider,  dans  (pichpies  cas,  au  diagnostic  de  la  maladie;  nous  citons 
huit  au  long  la  desci'iption  de  cet  auteur. 

«  Au  contraire  de  ce  ipii  arrive  pour  la  })luparl  des  microbes  pathogènes 
connus,  les  cultures  sur  gélose  constituent  pour  le  bacille  ictéroïde  un  moyen 
diagnostiipu'  de  premier  ordi'e;  il  n'est  cependant  efficace  qu'en  certaines 
conditions,  que  nous  allons  établir  de  suite. 

«  Si  avec  l'anse  de  platine  ou  avec  l'extrémité  d'une  pipette  Pasteur,  conte- 
nant un  peu  de  sang  ou  de  suc  splénique  ou  hépatique,  retiré  du  cadavre  d'un 
animal  ou  d'un  homme  qui  nait  pas  présenté  des  infections  secondaires 
marquées,  on  ensemence  en  stries  sur  la  surface  d'un  tube  de  gélose  solidifiée 
obliquement  et  si  on  place  ce  tube  dans  l'étuve  à  37**,  on  observe  après  12  à 
"l'i  heures  lapparition  de  colonies  éparses  sur  la  surface  du  milieu  nutritif  et 
.j)lus  ou  moins  éloignées  les  unes  des  autres  suivant  la  richesse  en  microbes  du 
matériel  ensemencé. 

<ï  Ces  colonies  n'offrent  rien  de  remarquable';  elles  sont  arrondies,  grisâtres, 
un  peu  évidées,  transparentes,  à  surface  lisse  et  uniforme  et  à  bords  réguliers. 
Si  on  les  laisse  dans  l'étuve,  elles  continuent  à  croître  jusqu'à  un  certain  point 
et  restent  ensuite  stationnaires,  comme  celles  de  beaucoup  d'autres  espèces 
microbiennes. 

«  Mais,  si  après  avoir  séjourné  12  à  2i  heures  dans  l'étuve  à  57**,  on  suit  les 
cultures  à  la  température  extérieure  de  20°  à  28",  le  développement  se  fait  si 
différemment,  qu'on  est  forcé  de  le  remarquer  de  suite.  En  effet,  après  les 
8  ou  10  premières  heures,  on  observe  l'apparition,  autour  des  colonies  primitives, 
d'un  l)0urrelet  facilement  reconnaissable  à  son  relief  et  à  son  aspect  blanc 
opaque  à  reflets  nacrés,  qui  contraste  nettement  avec  la  partie  centrale,  plane, 
iridée  et  transparente.   » 

Ce  phénomène  est  si  frappant  qu'on  peut  le  constater,  même  à  la  lumière 
artificielle  ;  une  fois  connu,  il  laisse  une  impression  tellement  claire  qu'il  suffit 
d'une  inspection  superficielle  pour  distinguer  de  suite  et  à  l'œil  nu  une  colonie 
du  bacille  ictéroïde  de  toutes  celles  décrites  jusqu'aujourd'hui. 

Si  on  laisse  la  culture  à  la  température  extérieure,  le  bourrelet  nacré  continue 
à  se  développer  en  gardant  toujours  le  même  aspect;  il  devient  plus  épais  et 
plus  proéminent  et  finit  par  entourer  la  colonie  primitive  centrale  dun  rebord 
ondulé  et  régulier  assez  élevé. 

Arrivées  à  cet  état,  les  colonies  prennent  un  aspect  caractéristique  qu'on 
pourrait  comparer  à  un  sceau  de  cire  à  cacheter^  dont  la  partie  centrale,  déprimée, 
transparente,  lisse,  légèrement  iridée  et  parfaitement  circulaire,  est  représentée 
par  la  colonie  développée  à  l'étuve,  tandis  que  le  bourrelet  périphérique,  très 
proéminent,  d'une  opacité  nacrée  et  à  contour  un  peu  ondulé,  est  constitué  par 
la  portion  développée  à  la  température  extérieure. 

Si  les  colonies  se  développent  loin  les  unes  des  autres,  chacune  d'elles  donne 
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lieu  à  un  sceau  distinct  ;  si,  au  contraire,  le  matériel  ensemencé  est  abondant  et 
les  colonies  développées  à  l'étuve  très  rapprochées,  alors  les  bourrelets 
extérieurs  finissent  par  s'unir  et  donnent  à  l'ensemble  de  la  culture  un  aspect 
extrêmement  curieux.  On  dirait  qu'après  avoir  étendu  sur  la  gélose  une  grosse 
couche  de  paraffine  opaque,  on  eût  pratiqué  avec  un  petit  sceau  autant 
d'impressions  qu'il  y  avait  de  colonies  transparentes,  circulaires,  développées 
primitivement  à  l'étuve. 

Les  jours  suivants,  ce  bourrelet  continue  à  se  développer  pourvu  que  la 
température  lui  soit  favorable  (20"-22*'). 

Si  les  colonies  sont  éloignées  les  unes  des  autres,  on  peut  observer  un  autre 
caractère  biologique  intéressant.  Le  bourrelet  nacré,  après  avoirforméune  sorte 
de  cratère  autour  de  la  petite  colonie  développée  à  l'étuve,  continue  son  déve- 
loppement et  descend  vers  les  parties  déclives  du  milieu  nutritif,  où  il  tombe 
lentement  en  formant  un  petit  ruisseau  de  trementine  de  Venise. 

Si,  dans  son  cours,  ce  ruisseau  en  rencontre  d'autres,  ils  s'unissent  et 
finissent  par  former  un  fin  réseau  à  mailles  irrégulières  qui  se  dirige  vers  les 
parties  déclives,  en  laissant  les  traces  profondes  des  colonies  développées 
primitivement  à  l'étuve. 

Vers  le  10'^  jour,  les  cultures  commencent  de  nouveau  à  changer  complète- 
ment d'aspect  :  tous  les  bouri^elets  et  les  petits  ruisseaux  qui  courent  vers  les 
parties  déclives,  en  un  mot,  toute  cette  partie  de  la  culture  qui  s'était, 
développée  à  la  température  extérieure,  en  prenant  l'aspect  nacré  déjà  décrit, 
commence  à  s'aplatir,  à  s'amincir,  à  se  liquéfier  presque,  devient  transparente 
et  disparaît  enfin  presque  complètement,  en  laissant  à  sa  place  une  fine  pellicule 
transparente  qui  signale  ses  limites  et  garde  sa  trace. 

L'apparition  successive  de  tous  ces  caractères  morphologiques  constitue,  par 
son  originalité,  un  exemple  encore  unique  en  microbiologie  ;  elle  dépend 
exclusivement  de  ce  fait  que  le  développement  des  colonies  ictéroïdes  sur  la 
gélose  diffère  suivant  qu'il  se  produite  haute  ou  à  basse  température. 

En  effet,  si  après  avoir  ensemencé  un  tube  de  gélose  on  le  maintient  à  la 
température  extérieure,  on  observe  le  phénomène  inverse  de  celui  que  nous 
avons  décrit;  les  colonies  n'ont  pas  alors  l'aspect  de  celles  développées  à  l'étuve  ; 
elles  se  présentent,  au  contraire,  comme  autant  de  gouttelettes  de  lait,  à  surface 
élevée  et  brillante.  Si  l'on  maintient  cette  culture  à  la  même  température,  ces 
gouttelettes  descendent  vers  les  parties  déclives,  où  elles  se  réunissent  les  unes 
aux  autres,  sans  présenter  rien  de  particulier.  Si  au  contraire,  à  peine  cette 
gouttelette  de  lait  est-elle  apparue,  on  met  le  tube  à  l'étuve,  on  voit  se  former 
autour  d'elle  un  nouveau  bourrelet,  différent  de  celui  que  nous  avons  vu  se 
développer  à  basse  température,  en  ce  qu'il  est  lisse,  transparent  et  iridé  ;  il  en 
résulte  que  la  colonie,  au  lieu  de  présenter  la  forme  d'un  sceau  de  cire  à 
cacheter,  comme  dans  le  premier  cas,  présente  celle  d'un  bouton  à  noyau 
central  plus  saillant  que  la  périphérie. 

Je  crois  devoir  rappeler  que  pour  constater  ces  données  morphologiques  on 
doit  employer  la  gélose  solidifiée  obliquement  en  tubes  et  ensemencer  une  petite 
(juantité  de  matériel,  dans  le  but  d'obtenir  des  colonies  assez  éloignées  les  unes 
des  autres. 

Ces  caractères  morphologiques  du  bacille  ictéroïde  sont  tellement  typiques, 
qu'ils  peuvent  être  employés  dans  la  pratique,  comme  un  moyen  sûr  et  rapide 
pour  son  diagnostic  bactériologique. 
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I)ans  <•(;  l)iil,  on  doii  rccoiuiiiandci'  siirloiil  <lo  hicii  diliuM"  1(^  niMh'riol  qu'on 
Vil  (Miscincnccr,  <|n  il  soil  |)nr  ou  conliiniinc''  pnr  In  |)r(''S('nc('  (l'nnircs  f^crincs  : 
nnr  fois  la  dilulion  l'aile  dans  nn  Inltc  de  l)o\iillon  sl(''ril(',  on  doil  |)iali(|ii('r 
rcnscMncnccnuMil  du  nialéricl.  en  pnssani  sncccssiNcnicnl.  la  inrinc  anso  de 
plalinc  dans  pinsicui's  Inhos  d<'  ^('losc,  ronmic  (Mi  pi'ocèdc  liabilucUomcnl  ponr 
\o.  diagnoslic  i)acl(''riolofi,'i(pi('  <lr  la  di|)lil('ii('. 

Le  diagnostic  hadôriologiiinc  de  la  lièvre  jaune  peuL(l()ne  èlre  l'ait  en  vingl- 
<[uatre,  vingt-six  lieuics  au  plus,  et  pivsenle  sureelui  de  la  dijddi'rie  l'avantage 
<|u'une  fois  le  hounelel  caractéristique  constaté,  rexanien  niicroscopi(iu(i  des 
<'olonies  devient  superflu;  on  peut  donc  faii'e  le  diagnoslic  l)aclétio!o£j;'i(pie  di^ 
la  fièvre  jaune,  même  sans  l'aide  du  microscope. 

La  seule  difficulté  consiste  en  ce  que  souveid  on  ne  peut  pas  ohlenir  du 
malade  ou  du  cadavre  un  matéi'iel  contenant  le  idiiioI»'  sp(''cifi(jue. 

Dans  les  tissus,  le  bacille  icléroïde  est  si  p  'i  ahondaul  (pu;  la  recherche  est 
souvent  difficile  sur  les  coupes. 

Le  virus  du  vomito  negro  ne  se  localise  pas  spécialement  au  niveau  de 
l'estomac,  l^our  Sanarelli,  la  fièvre  jaune  est  une  infection  du  sang  et  la  multi- 
plication des  microbes  spécifiques  a  lieu  dans  l'intérieur  des  vaisseaux,  surtout 
au  niveau  des  anses  (^t  des  bifurcations,  où  ils  peuvent  plus  facilement  s'arrêter 
<'t  proliférer. 

«  Dans  le  f(Me,  les  microbes  ne  se  trouvent  pas  en  grand  nombre;  il  faul 
examiner  attentivement  et  pendant  longtemps  les  préparations  colorées  par  la 
méthode  de  Nicolle  pour  pouvoir  les  dépister  dans  quelque  anse  capillaire,  où 
on  les  trouve  disposés  par  groupes  plus  ou  moins  nombreux.  Cette  tendance  à 
s(»  grouper  dans  l'intériem"  des  vaisseaux  caractérise  les  localisations  du  bacille 
ictéro'ide  dans  le  parenchyme  des  organes.  En  dehors  du  foie  on  le  retrouve 
<lans  la  rate,  les  reins,  etc.,  où  on  rencontre  exceptionnellement  des  microbes 
isolés.  » 

Le  bacille  ictéro'ide  est  pathogène  pour  la  plupart  des  animaux  domestiques 
sîuif  pour  les  oiseaux. 

Il  tue  la  souris  blanche  en  5  jours,  le  cobaye  en  8  à  L2  jours.  Le  lapin  est 
encore  plus  sensible  que  le  cobaye;  il  est  tué  en  4  ou  5  jours,  après  inoculation 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  et  en  2  jours,  après  inoculation  dans  le  sang, 
(|U(dle  (pie  soit  la  dose  employée.  On  note  chez  ces  animaux  des  adénites, 
rhy{)ertrophie  de  la  rate  et  du  thymus.  Chez  le  lapin,  le  bacille  ictéro'ide  peut 
encore  déterminer  la  néphrite,  l'entérite,  l'albuminurie,  l'hémoglobinurie  et  des 
hémorragies  dans  les  séreuses. 

Chez  le  chien,  l'injection  intra-veineuse  du  bacille  ictéro'ide  détermine  une 
infection  dont  le  tableau  clinique  et  anatomique  est  celui  de  la  fièvre  jaune 
humaine.  Des  vomissements  fréquents  et  persistants  surviennent  immédiatement 
;q)rès  l'inoculation.  Après  le  vomissement  apparaissent  des  cntérorragies  ;  les 
urines  se  font  rares  et  albumineuses  et  l'anurie  ne  tarde  pas  à  s'établir,  précédant 
de  peu  la  mort. 

A  l'autopsie,  on  note  une  stéatose  complète  du  foie,  de  la  néphrite  parcnchy- 
mateuse,  avec  dégénérescence  graisseuse  du  rein  ;  on  constate  encore  une 
gastro-entérite  hémorragique. 

Chez  le  singe,  on  observe  une  dégénérescence  gi'aisseuse  du  foie,  même  plus 
intense  que  celle  ({ue  l'on  observe  chez  l'honnne. 
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Chez  le  singe,  comme  chez  le  chien  et  l'homme,  la  maladie  présente  souvent, 
vers  la  fin,  l'ensemble  bactériologic{ue  d'une  infection  mixte  à  staphylocoques, 
à  streptocoques  et  à  coli-bacilles. 

L'action  du  bacille  ictéroïde  est  due  à  la  sécrétion  d'une  toxine  très  active. 
Cette  toxine  peut  être  étudiée  au  point  de  vue  expérimental;  il  suffit  pour 
cela  de  filtrer  une  culture  en  bouillon  datant  de  20  à  25  jours. 

Sanarelli  a  étudié  l'action  du  poison  amarile  sur  le  cobaye,  le  lapin,  le  chien, 
le  chat,  la  chèvre,  l'âne,  le  cheval  et  l'homme.  Cette  action  est  très  marquée  sur 
les  animaux  sensibles  à  l'inoculation  du  bacille.  Chez  le  chien  la  toxine,  immé- 
diatement après  son  inoculation  intra-veineuse,  reproduit  les  mêmes  symptômes 
que  nous  avons  décrits  à  propos  des  expériences  faites  avec  le  virus.  Le 
vomissement,  malgré  sa  violence,  n'appartient  pas  en  propre  à  la  toxine  amarile. 
Plusieurs  toxines  microbiennes  peuvent  le  provoquer  chez  le  chien.  De  même 
les  gastrorragies,  les  différentes  manifestations  hémolytiques,  l'albuminurie, 
l'hématurie,  peuvent  être  produites  par  d'autres  virus,  celui  du  choléra  par 
exemple,  et  par  d'autres  poisons  tels  que  le  venin  des  serpents.  Mais  ce  qui  est 
surtout  caractéristique,  c'est  l'ensemble  du  syndrome. 

L'intoxication  amarile,  dit  Sanarelli,  produit  une  dégénérescence  graisseuse 
spécifique,  c'est-à-dire,  un  état  dégénératif  très  grave,  aigu  et  d'une  telle 
intensité,  qu'il  place  l'organe  dans  des  conditions  qui  jusqu'ici  n'ont  été 
observées  d'une  façon  régulière  que  dans  deux  processus  morbides  spécifiques  : 
l'empoisonnement  par  le  phosphore  et  la  fièvre  jaune, 

Chez  la  chèvre,  la  toxine  ictéroïde  reproduit  exactement,  à  l'exception  du 
vomissement,  les  lésions  que  nous  avons  mentionnées  chez  le  chien.  Ce  qui 
frappe  surtout  chez  la  chèvre,  c'est  la  grande  tendance  aux  exsudats  hémoglo- 
biniques  et  les  lésions  profondes  du  rein. 

Le  cheval  est  très  sensible  à  l'injection  sous-cutanée  d'une  petite  dose  de 
toxine,  qui  détermine  toujours  une  tuméfaction  locale  suivie  d'une  forte  fièvre. 

Chez  cinq  hommes,  Sanarelli  a  injecté  soit  sous  la  peau,  soit  dans  les  veines, 
une  culture  filtrée  de  son  microbe.  Cette  injection  à  dose  relativement  faible  a 
reproduit  chez  l'homme,  dit-il,  la  fièvre  jaune  typique,  accompagnée  de  son 
cortège  symptomatique  et  anatomique. 

Nous  avons  vu  que  la  présence  de  microbes  vulgaires  dus  à  des  infections 
secondaires  expliquait  en  partie  les  difficultés  parfois  insurmontables  d'isoler  le 
bacille  ictéroïde,  sur  le  cadavre  ou  sur  le  vivant.  Les  infections  secondaires 
contribuent  sans  doute  à  donner  un  aspect  protéiforme  au  tableau  de  la  fièvre 
jaune. 

D'autre  part,  comme  pendant  les  premiers  jours,  le  microbe  spécifique  est 
très  rare  dans  les  organes,  comme  il  ne  multiplie  et  n'envahit  brusquement 
l'organisme  qu'à  la  fin  du  cycle  morbide  dont  la  durée  est  de  7  à  8  jours  on 
conçoit  que  c'est  seulement  dans  les  cas  qui  accomplissent  régulièrement  leur 
cycle  morbide  sans  septicémie  intercurrente  ou  sans  urémie  précoce,  qu'on  a 
des  chances  de  trouver  facilement  le  microbe  spécifique  diffusé  dans  le  sang  et 
dans  les  organes. 

Le  malade  atteint  de  fièvre  jaune  est  menacé  directement  par  l'infection 
spécifique,  indirectement  par  les  infections  secondaires  ou  par  l'urémie.  La 
fréquence  de  cette  complication  nous  explique  pourquoi  il  n'existe  pas  un  type 
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Ihormique  spécifi(iii('  fie  la  firvrc  jaune;  elle  nous  cxpliciuo  en  particulier 
ccrlaines  hypolhcrniies,  sui-venanl  au  cours  de  la  péi-iode  d'étal.  Dans  les  cas 
où,  bactéri()lo^i(pHMiient,  le  cadavre  est  prescpu'  stéi'ile,  on  peut  altrihuei-  la 
mort  à  rinsuflisancc  rénale. 

Pour  Sanarelli,  toutes  les  lésions  anatomicpies,  toutes  les  altérations  lonclion- 
nellcs  de  la  fièvre  jaune  ne  sont  (pu'  le  résultat  de  l'action  stéatofjène; 
In'i/iolj/tifjKc  et  vomitive  de  la  suhsiance  toxi(iue  labri(pH''e  [)ar  le  bacille 
icléroïde.  Cette  substance  serait  rabri((uée  [)ar  le  microbe  circulant  dans  le  san^. 
I.e  tube  digestif  et  surtout  l'estomac  ne  seraient  donc  pas  le  foyer  de  l'amari- 
lisme,  comme  le  voulait  la  théorie  ancienne  se  basant  sur  le  fait  que  ce  sont  les 
phénomènes  gastro-intestinaux  qui  frappent  le  plus  l'attention  du  clinicien. 
Peut-être  l'agent  spécifique  de  la  fièvre  jaune  peut-il  pénétrer  dans  l'organisme 
par  les  aliments  ou  les  boissons,  mais  Sanarelli  pense  avoir  établi  (]ue  les  lésions 
de  l'appareil  digestif  sont  d'origine  intestinale  et  que  le  mécanisme  de  leur 
production  est  analogue  à  celui  des  lésions  à  peu  près  identiques  qu'on  observe 
dans  les  emj^oisonnemenls  généraux  d'aulre  nature. 


ETIOLOGiE    ET    PROPHYLAXIE 

La  fièvre  jaune  sévit  surtout  sur  les  côtes;  si  elle  peut  s'irradier  dans 
l'inlérieur  des  terres,  elle  n'a  aucune  tendance  à  s'y  établir.  Tous  ses  foyers 
endémiques  sont  donc  situés  sur  le  littoral.  Il  est  difficile  d'établir  le  rôle  joué 
dans  son  étiologie  par  l'air  ou  l'eau  de  la  mer. 

L'influence  de  la  température  prime  celle  de  la  latitude.  Le  développement  et 
la  propagation  de  la  maladie  ne  se  font  guère  qu'à  la  faveur  d'une  température 
élevée.  L'humidité  atmosphérique  est  également  ime  condition  extrêmemenl 
favorable. 

Dans  les  contrées  contaminées,  la  maladie  sévit  pendant  les  périodes  les  plus 
chaudes.  Sur  la  côte  du  Mexique,  la  fièvre  jaune  augmente  d'intensité  de  mars 
à  juillet;  en  Afrique,  elle  sévit  surtout  de  mai  à  octobre,  c'est-à-dire  pendant  la 
saison  chaude  et  pluvieuse.  C'est  toujours  en  été  que  les  épidémies  de  fièvre 
jaune  ont  apparu  en  Europe. 

Toutes  les  races  peuvent  être  frappées  par  la  fièvre  jaune.  On  connaît  la 
formule  de  Griesinger  :  La  prédisposition  morbide  est  d'autant  plus  faible  que 
lu  coloration  de  la  peau  est  moins  claire.  Sanarelli  dit  que  les  gens  habitués 
aux  pays  chauds  sont  moins  frappés  que  ceux  des  pays  tempérés,  et  surtout  que 
ceux  des  pays  froids. 

La  race  noire  jouit  d'une  immunité  presque  absolue.  Les  mulâtres  sont 
sensibles  à  la  maladie  et  la  race  européenne  est  toujours  la  plus  facilement 
frappée. 

Les  vieillards  et  les  nouveau-nés,  sont  moins  souvent  atteints  que  les 
adultes. 

Les  troubles  digestifs,  la  fatigue,  le  surmenage,  l'exposition  prolongée  à  1» 
chaleur  du  soleil  ou  du  feu  des  cuisines  ou  des  machines,  en  un  mot,  toutes  les 
causes  d'affaiblissement  peuvent  prédisposer  à  la  maladie.  Une  attaque  de  fièvre 
jaune  confère  l'immunité;  les  exceptions  sont  rares  et,  dans  les  cas  très  peu 
nombreux  de  récidive,  la  seconde  attaque  se  montre  atténuée. 
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La  propagation  maritime  de  la  fièvre  jaune  est  un  fait  épidémiologique  des 
mieux  établis.  Une  fois  installée  à  bord  d'un  navire  la  maladie  s'y  maintient 
avec  ténacité.  Les  vaisseaux  vieux  et  usés  à  ouvertures  trop  étroites,  «  où  de 
l'air  vicié  se  trouve  à  la  partie  supérieure  et  de  l'humidité  fétide  à  la  partie 
inférieure  »,  sont  le  type  des  bateaux  à  fièvre  jaune.  C'est  par  un  phénomène  do 
commensalisme  que  s'expliquerait,  d'après  M.  Sanarelli,  le  mode  de  propagation 
de  la  maladie,  à  bord  de  ces  bâtiments.  Les  moisissures  abondent  dans  de  tels 
milieux  où  elles  trouvent  l'humidité,  la  chaleur,  l'obscurité,  le  manque  d'air, 
toutes  conditions  favorables  à  leur  développement. 

Or  les  expériences  in  vitro  de  M.  Sanarelli  ont  précisément  démontré  que  les 
moisissures  facilitent  la  reviviscence  et  la  multiplication  des  microbes  ictéroïdes 
semés  dans  leur  voisinage.  Cette  étrange  action  protectrice  et  favorisante 
constitue  donc,  dit  M.  Sanarelli,  la  cause  principale  de  l'acclimatement  de  la 
fièvre  jaune  non  seulement  à  bord  des  bâtiments,  mais  aussi  dans  certaines 
localités. 

La  fièvre  jaune  est  avant  tout  une  maladie  des  villes,  elle  s'installe  avec 
prédilection  dans  les  cités  où  l'hygiène  est  défectueuse.  Comme  la  fièvre 
typhoïde,  elle  peut  pour  un  temps  se  localiser  dans  un  quartier  ou  même  dans 
une  maison. 

Le  docteur  de  Lacerda(')  a  montré  qu'à  Rio  de  Janeiro  la  fièvre  jaune  devail 
ôlre  considérée  comme  une  maladie  de  maison  se  propageant  peu  à  peu,  sans 
solution  de  continuité,  d'édifice  à  édifice,  de  quartier  à  quartier.  La  maladie 
s'acquiert  plus  facilement  la  nuit  que  le  jour.  Pendant  la  nuit  l'individu  dort  en 
effet  durant  quelques  heures  dans  une  atmosphère  confinée  où  stagne  le  germe 
amarile,  tandis  que  pendant  le  jour,  occupé  à  ses  affaires,  il  se  déplace  et  vit  à 
l'air  libre.  Les  habitations  humides,  privées  d'air  et  de  lumière,  sont  les  foyers 
de  prédilection  de  la  maladie. 

On  voit  donc  que  les  conditions  de  développement  sont  les  mêmes  pour  les 
foyers  domiciliaires  et  pour  les  foyers  nautiques. 

Ces  faits  semblent  montrer  que  la  fièvre  jaune,  comme  le  paludisme,  doit 
surtout  se  propager  par  l'air.  Ajoutons,  comme  dit  Sanarelli,  que  la  très  grande 
résistance  du  bacille  ictéroïde  à  la  dessiccation,  comparée  à  celle  présentée  par 
d'autres  microbes  à  transmission  hydrique,  s'accorde  bien  avec  cette  donnée 
épidémiologique.  Le  choléra,  au  lieu  de  se  propager  lentement  de  maison  en 
maison  comme  la  fièvre  jaune,  a  une  tendance  pandémique  et  diffuse  rapide- 
ment et  irrégulièrement  dans  les  agglomérations  humaines,  à  cause  de  sa 
transmission  hydrique. 

La  destruction  ou  du  moins  l'assainissement  des  vieux  navires  à  fièvre  jaune 
et  des  foyers  domiciliaires  sordides,  humides  et  remplis  de  moisissures,  est  la 
mesure  prophylactique  qu'impose  la  connaissance  des  faits  que  nous  venons  de 
rapporter. 

Tout  navire  provenant  de  pays  contaminé  doit  être,  en  tout  cas,  mis  en 
([uarantaine  sévère.  La  cargaison  et  le  navire  lui-même  doivent  être  désinfectés 
par  les  moyens  ordinaires  :  étuves  à  vapeur  sous  pression,  fumigations  sulfu- 
reuses, etc. 

Traitement.  —  Tout  a  été  essayé  contre  cette  terrible  maladie,  depuis  les 
jpurgatifs  des  créoles  jusqu'aux  sels  de  mercure;  tout  aussi  a  échoué. 

(')  Cité  par  Sanarelli. 
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Les  (lillV-rciils  ;iiil  iscj)!  i(|ii('s  du  liilx-  dii^cslir  oui  «'h'  essuyés  sans  grand 
succès. 

Slernbcrj^' ;nii"ul  css;iy('' d  jidiiiiiiisircr  ;'i  1  inU-ricur  le  subliiiK'- cl  des  alcalins  ; 
il  a  préconise''  la  solidion  siiixaidc  : 

lUcIiIorui'c  lie  iiii'iciiic 0'',02 

Mic;irl)oii;il(>  de  somlc I0^'^ 

V.i\n I   liti'p. 

à  prcndi'c  ÔO  i^r.  lonics  les  liciiics. 

l/avenir  dn  Irailcnionl  de  la  (ièvro  janne  sera  sans  donle  dans  la  séroihérapie. 
L'inimnnisalion  des  animanx  contre  le  bacille  isolé  par  Sanarclli  est  longue  et 
difficile.  Jusqu'ici  le  sérum  des  animaux  liypervaccinés  ne  s'est  pas  montré 
doué  de  |)ropiMt''l('*  aniiloxicpie  aj)pr<'cial)le. 


CHAPITRE  VI 
LA   PESTE 

HISTORIQUE 

De  toutes  les  maladies  épidémiques,  la  peste  est  la  plus  anciennement  connue. 
Bien  avant  d'être  décrite  par  les  médecins,  les  témoins  des  grandes  épidémies 
de  l'antiquité  s'en  étaient  fait  les  historiens.  La  peste  paraît  avoir  gardé,  à 
travers  les  siècles,  son  aspect  et  son  cachet  primitifs.  Anglada(')  disait  d'elle  : 
«  Il  y  a  une  chose  que  je  tiens  à  établir,  c'est  que  la  peste  est  restée  toujours 
lidèle  à  ses  précédentes  ». 

La  Bible  fait  déjà  allusion  à  la  connexion  des  épidémies  sur  les  rats  avec  les 
épidémies  de  peste  humaine  (Samuel,  livre  I,  chapitre  VII)  (^). 

L'Egypte  et  le  monde  grec  virent  naître  et  se  succéder  de  nombreuses 
<'pidémies  de  peste. 

La  grande  épidémie  d'Athènes  (W6  av.  J.-C),  connue  sous  le  nom  de  pcslc 
d' Athènes,  et  décrite  si  magistralement  par  Thucydide,  semble  se  rapporter  plus 
à  la  variole  qu'à  la  peste. 

Les  recherches  de  Daremberg  et  de  Hirsch  (^)  leur  ont  permis  de  retrouver 
<les  épidémies  de  peste  deux  siècles  avant  l'ère  chrétienne.  Les  textes  si  sou- 
vent cités  de  Denys  le  Tortu  et  de  Rufus  d'Éphèse  (n'"  siècle  av.  .J.-C),  où  il 
<'st  fait  mention  «  de  bubons  appelés  j)estilentiels  qui  sont  tous  mortels  et  ont 
une  marche  très  aiguë  »  en  ibnt  sufdsamment  foi. 

Du  i*^'"  au  VI''  siècle  de  noire  ère,  les  documents  sont  confus.  Les  historiens  de 
Xéron,  de  Titus,  de  j\Iarc-Aurèle,  de  Gallus,  rapportent  la  relation  d'épidémies 
ravageant  Rome,  l'Achaïe,  les  provinces  romaines,  décimant  les  troupes  impé- 

(')  F.  Anglada,  Maladies  noiivelloïs  el  maladies  éleinles,  1S(]9. 

(-)  F.  L.  SiMOND.  La  propagation  de  la  Peste.  Annules  de  l'Infititul  Pnsleur;  octobre  IS'JX. 
p.  62.5. 

('')  Dare.mbehg,  Note  sur  raiitiquilé  el  l'endéinicité  de  la  pesle  en  Orient.  1X41.  —  A.  limscii, 
llandbueh  der  hislorich-geographische.  Pathologie,  Erlangen,  1800. 
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riales,  mais  les  détails  sont  peu  précis  et  ne  permettent  pas  toujours  d'affirmer 
la  nature  de  ces  épidémies. 

Avec  le  vi"^  siècle  commence  une  ère  nouvelle  pour  l'histoire  de  la  peste.  C'est 
à  partir  de  cette  époque  (540  av.  J.-C),  que  date,  pour  ainsi  dire,  son  installation 
on  Europe  où  elle  a  pris,  pendant  un  temps,  droit  de  domicile.  Partie  de  Péluze, 
d'après  l'historien  Procope,  elle  avait  gagné  Alexandrie,  le  nord  de  l'Afrique, 
la  Palestine  et  avec  un  navire  contaminé  s'introduisit  à  Gonstantinople  (542)  ; 
de  là,  elle  se  répandit  dans  toutes  les  provinces  de  l'empire  byzantin  et  après 
une  accalmie  de  peu  de  durée  sévit  de  nouveau  par  trois  reprises  à  Gonstanti- 
nople, et  parcourut  une  seconde  fois  l'Occident.  Elle  fut  décrite  par  les  chro- 
niqueurs sous  le  nom  de  Peste  ingicinaria  ou  glandularia,  nom  qu'elle  conserva 
jusqu'au  xvii'^  siècle. 

Depuis  le  vi'=  siècle  jusqu'au  xiv°  siècle,  plusieurs  épidémies  plus  ou  moins 
importantes  éclatèrent  dans  toute  l'Europe,  mais  principalement  dans  le 
Levant  et  l'Italie.  C'est  en  1270  que,  pendant  la  guerre  des  Croisades,  saint 
Louis  tombait  victime  de  la  maladie  qui  décimait  l'armée  française  en 
Afrique. 

Au  xiv«  siècle,  se  place  la  plus  grande  pandémie  pestilentielle  dont  l'histoire 
ait  jamais  fait  mention.  Elle  prit  naissance  au  fond  de  l'Asie,  probablement  en 
Chine.  On  évalue  le  nombre  des  victimes  en  Chine  à  plus  de  10  millions.  Conti- 
nuant son  mouvement  d'expansion  vers  l'ouest,  elle  pénétra  dans  l'Europe  entière, 
el  en  Afrique,  en  suivant  les  différentes  routes  de  terre  et  de  mer.  Elle  mit  huit 
ans  (1346-1354)  à  parcourir  ce  chemin,  et  fit  la  plus  ample  moisson  d'êtres 
humains  (40  millions  de  victimes  en  Europe)  dont  fasse  mention  l'histoire  des 
épidémies.  De  1347  à  1679,  la  peste  s'installe  et  reste  pour  ainsi  dh-e  endémique 
en  Angleterre;  il  y  eut,  pendant  cette  période, une  épidémie  de  peste  à  Londres, 
en  moyenne  tous  les  quinze  ans  ('). 

Au  xv^  siècle,  on  signale  quelques  foyers  peu  importants  en  Espagne  et  en 
Russie. 

Le  xvi^^  siècle  fut  l'un  des  plus  remarquables  pour  ses  épidémies  désastreuses 
de  peste,  en  Orient  comme  en  Occident, 

Aux  xvn'^  et  xvni'=  siècles,  de  nombreuses  épidémies  sont  signalées  dans  l'Europe 
centrale,  en  Angleterre  et  en  Italie.  Une  de  ces  épidémies  est  restée  célèbre, 
celle  de  Marseille  en  1720,  importée  par  des  navires  partis  de  Saïda  (Syrie). 
«  L'aspect  de  Marseille  était  effrayant.  De  quelque  côté  qu'on  jette  les  yeux, 
on  voit  les  rues  jonchées  des  deux  côtés  de  cadavres  entassés  les  uns  sur  les 
autres  et  qui  étant  presque  pourris  sont  hideux  et  effroyables  à  voir  (^).  »  De 
Marseille,  la  peste  s'était  étendue  sur  un  grand  nombre  de  localités  en  Provence, 
et  on  évalua  dans  la  ville  seule  le  chiffre  des  décès  à  plus  de  96000  sur  une  popu- 
lation de  247  000  habitants. 

A  la  fin  du  xviii*^  siècle  on  put  constater  la  cessation  de  la  généralisation  de 
la  peste  en  Europe,  et  sa  concentration  sur  quelques  points  de  l'Asie  Mineure, 
de  l'Egypte  et  de  la  côte  barbaresque,  d'où  elle  menaçait  encore  l'Europe. 
Enfin  au  xix'-  siècle  elle  se  réfugiait  en  Asie  et  dans  le  nord  de  l'Afrique 
pour  disparaître  complètement  vers  1845.  A  cette  époque  la  peste  n'existait 
nulle  part,  ni  en  Europe,  d'où  elle  semblait  avoir  disparu.  De  1856  à  1884,  elle 
a  sévi  fréquemment.  De  1856  à  1861,  elle  règne  à  Bagdad  sous   une  forme  très 

(*)  Hankin,  La  propagation  de  la  peste.  A^^nales  de  rinstiliU  Pasteur,  novembre  1898,  p.  705, 
(^j  Baudin,  lILstoiic  de  Marseille. 
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légère,  ol  fini,  cm  IX"»S.  imc  iiicinsion  en  Ti'ipolil.'iiiic  A  |i;iitii-  de;  IXO'),  l.i 
peste  l\  btihoiis  devicnl  (Mi(l<''ini(ni(î  en  Mésopolaniir  cl  donne  lieu  à  des  é[)i<l(''- 
mies  très  sérieuses  en  1X70,  1X77  et  I87X. 

En  1875-1874,  la  peste  fut  signalée  en  Cyrénaïque.  En  1X71),  une  peste  très 
grave,  la  peste  noire,  éclata  dans  la  pr()^in(•e  d'Asti-akan  cl  jela  l'cnVoi  m 
Europe.  La  peste  du  gonverncnKMil  (TAsIrakan  a  dnr(>  du  17  octobre  1878  au 
t>8  janvier  1879  et  a  atteint  T.X  li;d)ilaids. 

En  1881,  une  épidémie  très  meurtrière  a  sévi  encore  au  sud  de  la  Mésopo- 
tamie. En  I88i,  une  autre  é|)idémie  a  été  signalée  au  voisinage  d(;  Bagdad. 
Depuis,  ditulrcs  foyers  ont  ('clalé  à  Test  de  la  (Ihine  UK'i-idionale,  mais  c'est 
surtout  dans  les  régions  av(jisinant  le  golfe  du  Tonkin  que  la  peste  n'a  cessé  de 
sévir  dans  ces  «lernières  années.  En  18111,  partie  de  Paklioï,  elle  éclate  en 
épidémie  liés  meurtrière  à  Canton  et  à  Hong-Kong  où  elle  frappe  plus  de 
iiOOOOO  habitants.  En  1896,  la  peste  se  propage  à  tous  les  ports,  de  Maceo  aux 
îles  de  Formose;  elle  se  propage  enfin  à  Bombay  où  elle  cause  de  très  nom- 
breuses victimes  et  où  elle  se  développe  en  deux  poussées  épidémiques,  dont  la 
dernière  sévit  encore  en  cette  année  1898.  L'épidémie  s'étend  à  Djeddah  et 
menace  de  gagner  l'Europe  par  le  golfe  Persique  et  la  mer  Rouge.  Devant 
cette  extension  du  fléau,  les  puissances  intéressées  se  réunissent  à  Venise,  et 
<lictent  en  conférence  internationale  (mars  1897)  des  mesures  prophylactiques 
rigoureuses  (').  L'Europe  est  épargnée,  la  peste  est  rejetée  en  Asie,  mais 
actuellement  elle  menace  de  s'étendre  à  Madagascar. 

C'est  pendant  la  dernière  grande  expansion  épidémique  que  le  bacille  de  la 
peste  a  été  isolé  par  Yersin,  en  1894. 


MICROBIOLOGIE 

«  Autrefois,  dit  M.  Metchnikotf,  on  attribuait  la  peste  à  la  colère  divine  qu'on 
tAchait  d'apaiser  par  des  lustrations  et  des  sacrifices.  On  tuait  des  hommes 
sur  des  autels  pour  diminuer  la  mortalité  par  la  peste.  Plus  tard,  on  est 
descendu  de  ces  sphères  surnaturelles  pour  chercher  la  cause  de  la  peste  dans 
l'influence  des  corps  célestes.  L'apparition  d'une  comète  ou  un  autre  phéno- 
mène astronomique  frappant  l'attention,  suffisaient  à  expliquer  l'épidémie. 
Plus  tard  encore  on  a  cherché  la  cause  de  la  peste  sur  notre  planète,  et  c'est  à 
des  tremblements  de  terre  ou  à  des  inondations  qu'on  attribuait  le  mal.  A  ces 
hypothèses  obscures  et  sans  fondement,  la  science  moderne  a  substitué  la 
notion  tangible  et  lumineuse  de  l'agent  vivant,  du  microbe  spécifique,  seule 
cause  de  la  maladie.  » 

En  1879,  Pasteur  écrivait  :  «  si  jetais  appelé  à  aller  étudier  la  peste  là  où 
elle  règne,  je  supposerais  tout  d'abord  que  la  peste  est  due  à  la  présence  et  au 
développement  chez  l'homme  d'un  microphyte  ou  d'un  microzoaire  (-)....  »  Ce 
que  Pasteur  ne  put  mettre  à  exécution,  un  de  ses  élèves,  Yersin,  devait  le  réa- 
liser quinze  ans  plus  tard.  C'est  au  mois  de  juin  1894  (^),  au  cours  de  l'épidémie 

(*)  Proust,  Défense  de  l'Euroite  conlre  l;i  pesle.  et  la  eonfénMice  rie  Venise  de  1807. 
Masson,  1807. 

(-)  Bulletin  de  l'Académie  de  Méderiiie,  1879,  p.  176. 

(•■')  Yersin,  La.  peste  bubonique  j^i  Hong-Kong,  Annales  de  rinstiUit  Parieur,  1806,  p.  662. 

[FERNAND  WIDAL  ] 


582  LA  PESTE. 

de  Canton  et  de  Hong-Kong  que  Yersin,  envoyé  en  Indo-Chine  par  le  gouver- 
nement français  et  l'Institut  Pasteur,  découvrit  l'agent  pathogène  de  la  peste. 
D'un  autre  côté,  le  médecin  japonais  Kitasato  se  rendait  lui  aussi  aux  sources 
mêmes  de  l'épidémie,  et  ses  études,  contemporaines  de  celles  de  Yersin,  abou- 
tirent aux  mêmes  résultats.  «  Le  savant  japonais  s'est  borné  à  communiquer 
quelques  notes  préliminaires  sur  ce  sujet,  tandis  que  Yersin  en  a  poursuivi 
l'étude  avec  persévérance;  c'est  donc  à  lui  que  nous  devons  le  meilleur  de  nos 
connaissances  actuelles  sur  la  peste.  »  (Metchnikoff)('). 

La  découverte  du  microbe  de  la  peste  a  éclairé  définitivement  sur  la  patho- 
génie de  cette  maladie,  et  a  fourni  un  moyen  précieux  de  diagnostic.  Elle  a 
permis  la  recherche  d'un  traitement  spécifique. 

Morphologie  et  caractères  biologiques  du  microbe  de  la  peste.  —  Retiré  de 
la  pulpe  du  bubon,  le  cocco-bacillus  pestis  se  présente  comme  un  bâtonnet 
minuscule  souvent  étranglé  en  son  milieu,  trapu,  à  bouts  arrondis,  assez  faci- 
lement colorable  par  les  couleurs  d'aniline,  ne  prenant  pas  le  Gram.  Les 
extrémités  de  ce  bacille  se  teignent  plus  fortement  que  le  centre,  de  sorte 
qu'il  présente  souvent  un  espace  clair  en  son  milieu. 

Le  bacille  de  la  peste  que  l'on  peut  cultiver  sur  de  nombreux  milieux  est 
remarquable  par  son  polymorphisme.  Sur  les  milieux  solides  habituels,  il  donne 
des  colonies  blanches,  d'abord  transparentes,  puis  présentant  plus  tard  un 
centre  opaque  et  jaunâtre.  Au  microscope,  il  conserve  habituellement  l'aspecl 
qu'il  présente  dans  la  pulpe  du  bubon;  mais,  en  dehors  de  sa  forme  ordinaire,  il 
offre  souvent  la  forme  de  bactéries  presque  sphériques  ou  de  chaînettes  plus  ou 
moins  longues.  (Metchnikoff.)  La  culture  en  bouillon  s'éclaircit  et  précipite 
de  petits  grumeaux  pulvérulents,  blanchâtres,  le  long  des  parois  et  au  fond  d« 
tube.  L'aspect  de  ces  cultures  à  l'œil  nu,  est  celui  que  donne  souvent  le  strepto- 
coque de  l'érysipèle.  Examinées  au  microscope,  ces  cultures  pesteuses  montrent 
de  véritables  chaînes  de  bacilles  courts  (strepto-bacille)  présentant  par  places  de 
gros  renflements  en  boules. 

La  solution  alcaline  de  peptone  à  2  pour  100,  additionnée  de  1  à  2  pour  100  de 
gélatine,  est  le  milieu  le  plus  favorable  au  développement  du  microbe. 

L'ensemencement  'sur  gélose  donne  des  colonies  blanches,  transparentes, 
])résentant  des  bords  irrisés  lorsqu'on  les  examine  à  l'œil  nu.  La  culture  se  fait 
juieux  sur  gélose  glycérinée. 

Le  bacille  se  développe  sur  gélatine  sans  la  liquéfier;  il  croît  également  sur 
sérum  solidifié. 

Les  cultures  du  bacille  pesteux  sont  maigres  et  peu  abondantes;  elles  péris 
sent  au  bout  d'un  temps  variable,  mais  relativement  court,  si  on  les  abandonne 
à  elles-mêmes.  Pour  être  conservées,  elles  doivent  être  souvent  réensemencées 
sur  des  milieux  nutritifs  et  à  l'abri  d'autres  espèces  microbiennes. 

La  résistance  du  microbe  de  la  peste  aux  agents  physiques  et  chimiques  a  été 
étudiée  par  Yersin,  Roux,  Giaxa  et  Gasio,  Kitasato. 

Le  sol  de  localités  infectées  peut  receler  le  bacille  et  Yersin  l'a  rencontré 
à  une  profondeur  de  4  à  5  centimètres. 

On  a  pu  donner  la  peste  à  des  souris  en  leur  inoculant  des  poussières 
recueillies  sur  les  murs  de  locaux  contagionnés.  On  peut  donc  se  demander  si 

(')  Metchnikoff,  Sur  la  pcslo  l^ubonhiue.  Communication  au  Congrus  de  Moscou.  Aoùl 
1X07.  Annales  de  VInHiiul  Vaxlew.  1807,  p.  757. 
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r.-iir    (htiis     (•crliiiiics     comlil  ions   ne  pciil     s(M-\ir  de    \(''liiciilc    :mi    cocco-IjiK-ilIc. 

I.cs  agents  |)liysi(|ii('s  drl  niisciit  iiisiMiiciil  le  iiiicidltc  <lc  lii  pcslc.  I)('s  n^cnls 
(•liiiiii(|ii(>s  Icis  (jiic  j'ii<i(|<'  |)li(''iii(|ii(',  le  sul)liiiir,  I  livdriilc  de  cIiîiiix,  Tiicidr 
(•lil()rliy(h-i(jn(\  en  soliilioiis  diliK'cs.  le  sirriliscid  Jiprès  (nichjiios  heures  de 
••on  tact. 

Ko  cludeur  ne  délniil  In  \iruleiiee  des  cidliires  (|ii<'  pnr  une  exposition  de 
Ml   minutes   à   l;i    leinpéralure  de   SO". 

(lerlains  expérinicnlaleiiis  ont  noié  (pie  le  saiii^'  des  peslilV'rés  e\j)Osé  à 
laii-  sec,  |)(>ndaul  plusieurs  jours,  e<)nser\ail  sa  virulence:  niais,  diine  Ineoii 
liénérale,  nous  ij^norons  les  condilions  dans  lesipudles  le  haeille  se  conserve 
dans  la  nalui-e  |)endaui  de  Ioniques  p,ério(les.  Les  travaux  de  Kitasato  nous 
nionli'enl  en  elfel  (pie  le  microbe  ne  peut  se  conserver,  en  dehors  d(;  Toi-^a- 
nisme,  que  pendant  un  temps  trt's  court  et  encore  en  perdant  la  majeure 
partie  de  sa  virulence.  «  Ces  faits  n'expliquent  pas  suffisamment  certaines 
observations  épidémiologiques,  d'aj)r('s  lesquelles  la  |)este  serait  communiquée 
par  des  effets  conservés  pendant  longtemps  à  l'état  sec,  ou  encore  par  des 
marchandises  expédiées  à  longue  distance.  En  se  basant  sur  ces  données, 
on  est  amené  à  supposer  l'existence  d'une  forme  de  résistance  du  bacilhr 
|»esteux  qui,  jusqu'à   présent,    n'a    pas   été    rencontrée   »   (Metchnikofl'). 

Le  pus  des  bubons  renferme  le  bacille  pesteux  à  l'état  de  pureté  et  en  grande 
abondance.  Ce  bacille  se  retrouve  dans  le  sang  des  malades  gravement  atteints 
et  dans  presque  toutes  les  sécrétions  du  pestiféré.  On  le  rencontre  dans  l'urine, 
les  crachats,  les  matières  fécales.  Les  symptômes  d'entérite  ne  sont  d'ailleurs 
pas   rares  chez  les  pestiférés. 

Le  1)'  Wilm.  de  la  marine  allemaiule,  cité  par  Yersin,  a  trouvé  à  IIong-Kong, 
en  I8U.'),  le  bacille  fie  la  peste  dans  les  crachats  de  1  I  pestiférés  sur  12  examinés 
([ui  présentaient  des  signes  de  bronchite.  Deux  fois  il  la  rencontré  dans  l'enduit 
<le  la  langue.  Chez  15  malades  qui  avaient  des  symptômes  d'entérite  sans  bubons 
a|)parents,  le  bacille  existait  dans  les  selles. 

\'iit/l('ncc.  —  Le  liacille  de  la  peste  est  pathogène  pour  un  grand  nombre 
d'animaux.  Les  oiseaux  sont  en  général  peu  ou  pas  sensibles  à  son  action  : 
mais  le  lapin,  le  cobaye  et  surtout  le  rat  et  la  souris  présentent  une  sensibilité 
loiile  spéciale.  La  susceptibilité  de  la  souris  et  du  rat  à  contracter  expérimenta- 
lement la  maladie  mérite  d'être  étudiée  de  près.  Les  travaux  de  Yersin  ont. 
en  effet,  établi  définitivement  le  rôle  joué  par  ces  l'ongeiu's  dans  la  propagation 
de  la  peste  humaine. 

Si  au  moyen  d'une  simple  piqûre  on  inocule  des  cultures  ou  la  pulpe  du 
bubon  sous  la  peau  de  ces  animaux,  on  les  tue  sûrement  en  40  à  60  heures  el 
à  l'autopsie  on  constate  des  lésions  caractéristiques,  avec  de  nombreux  bacilles 
dans  les  ganglions,  dans  la  rate  et  dans  le  sang.  Les  cobayes  inoculés  sous  la 
|)eau,  dit  Yersin,  meurent  dans  un  délai  voisin  de  2  à  5  jours.  «  Chez  le  cobaye, 
au  l)out  de  ((uelques  heures,  on  sent  déjà  un  œdème  au  poiid  d'inoculation;  les 
ganglions  voisins  deviennent  perceptibles  au  toucher.  » 

Les  expériences  très  intéressantes  de  Wyssokowitz  el  Zabolotny(')  prouvent 
(piune  simple  pi([ûre  faite  à  des  singes  avec  une  aiguille  chargée  de  cocco- 
bacilles    pesleux    provoque    une    peste    généralisée,    en    beaucoup   de    points 

(')  Wyssokowitz  el  Zap.olotnv.  —  Rcclierclies  sur  la  i;csle  huboninuc.  Aiiiinlcs  de  ihisii- 
hil  l'ustcin-  1897,  [K  G6". 
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semblable  à  celle  de  l'homme.  Au  voisinage  du  point  inoculé  se  développe  un 
bubon  dans  lequel  le  microbe  pullule  en  abondance. 

La  peste  spontanée  du  singe  est  connue  depuis  les  épidémies  qui  ont  sévi 
sur  ces  animaux,  en  même  temps  que  sur  les  hommes,  en  1.897  à  Hurdwar, 
Kunckal,  Belgaum.  P.-L.  Simond  a  observé  cette  année  la  peste  spontanée  de 
l'écureuil  de  l'Inde  dit  rat  palmiste. 

Si  Ton  place  dans  une  cage  des  souris  saines  et  des  souris  inoculées,  les 
souris  inoculées  succombent  les  premières;  mais  les  jours  suivants  les  souris 
saines  meurent  les  unes  après  les  autres  avec  le  bacille  de  la  peste  dans  leurs 
viscères.  C'est  à  propos  de  cette  expérience  de  Yersin  que  Roux  dit  :  «  Voici 
qu'en  partant  d'une  culture  pure  nous  faisons  naître  sur  les  souris  et  les  rats 
une  épidémie  qui  ne  diffère  des  épidémies  spontanées  que  parce  qu'elle  reste 
limitée  à  une  cage  au  lieu  de  sétendre  à  toute  une  localité  ». 

Par  ingestion  de  cultures  très  virulentes,  Yersin,  Hankin  ont  réussi  à  donner 
la  peste  à  des  animaux. 

Wyssokowitz  a  constaté  que  le  singe  ne  contracte  pas  la  peste  si  on  lui  fait 
manger  des  cultures  virulentes.  Le  môme  expérimentateur  a  donné  la  pneumonie 
pesteusc  à  un  singe  par  inoculation  de  culture  virulente  dans   la  trachée. 

P.-L.  Simond  n"a  pu  donner  la  peste  au  singe,  au  rat  ou  à  la  souris,  ni  par 
ingestion,  ni  par  inhalation. 

Yersin  a  pu  tuer  des  cobayes  en  leur  inoculant  une  macération  faite  avec  des 
mouches  trouvées  mortes  dans  son  laboratoire  et  renfermant  le  microbe  de 
la  peste. 

P.-L.  Simond  ('j,  par  l'examen  microscopique,  a  constaté  la  présence  du 
bacille  pesteux  dans  le  contenu  intestinal  des  puces  recueillies  sur  les  rats 
spontanément  pestiférés. 

Les  puces  provenant  de  rats  pestiférés,  triturées  dans  quelques  gouttes  d'eau 
et  inoculées  à  trois  souris,  ont  occasionné  la  peste  chez  un  de  ces  animaux. 

Ces  faits,  nous  le  verrons  plus  loin,  éclairent  d'un  jour  tout  nouveau  l'étiologie 
de  la  peste  humaine. 

Les  lésions  constatées  à  l'autopsie  des  animaux  pestiférés  sont  surtout  des 
lésions  inflammatoires  :  «  ulcération  chancreuse  au  point  d'inoculation,  avec 
réaction  et  tuméfaction  intense  de  la  région  ganglionnaire  correspondante, 
hyperémie  hépatique  marquée,  congestion  rénale;  rate  formée  de  petits  foyers 
jaunâtres  rappelant  assez  bien  l'aspect  des  tubercules  miliaires.  Le  bacille  se 
retrouve  à  l'état  de  pureté  dans  le  sang  du  cœur  et  les  autres  viscères  »  (Yersin). 

On  voit  les  bubons  se  développer  surtout  lorsque  la  maladie  se  prolonge  plus 
que  d'habitude  et  évolue  suivant  un  type  atténué.  La  formation  de  bubons, 
c'est-à-dire  le  gonflement  de  ganglions  lymphatiques,  constitue  en  effet  une  des 
manifestations  de  défense  de  l'organisme  contre  l'invasion  du  petit  cocco- 
bacille  »  (Metchnikoff).  Le  bubon  n'est  que  le  résultat  d'une  réaction  phago- 
cytaire  de  l'organisme.  Dans  les  cas  foudroyants,  on  n'observe  pas  de  bubons, 
ou  tout  au  moins  les  ganglions  sont  peu  développés. 

Il  en  est  de  même  chez  l'homme,  et,  comme  le  fait  observer  M.  Metchnikoff, 
<léjà  les  anciens  avaient  remarqué  que  la  formation  de  bubons  chez  le  pestiféré 
est  un  signe  de  la  réaction  de  l'organisme  contre  la  cause  de  la  maladie. 

«  On  peut  ramener  à  trois  formes,  dit  Simond,  toutes  les  variétés  de  la  peste 

(')  Simond,  loc.  '-il. 
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lumijiiiic,  l;i  l'oi-mc  à  hiiljoiis  ;i|i|>;ir('nls,  la  roniic  saii<  Itiihoiis  a|)|)ar('iils  ni 
imciinioiiic,  la  roniic  |>ii('iiiii()iii(|ii('.  D.ans  In  id-ciiiirrc.  (|iii  csl,  aussi  la  plus 
hrni^tic,  la  piilhilalioii  du  juicrohc  csl,  au  moins  au  (If'hul.  liniilro  à  un  soûl  oiià 
un  pcl  il  nombre  de  i'ani>lions  lymplialicjucs  superficiels.  Dans  la  secon(J(^,  la  ])ullu- 
lalion  se  |)oursuiL  dès  la  pénétration  dans  le  système  lymphatique  profond;  elle 
n'est  plus  endii^ué(»  |)ar  un  groupe  ganglionnaire  superficiel;  c'est  une  générali- 
sation lympliali((ue  d'emblée.  Dans  la  troisième  foi'mc,  le  virus  ari'ive  du  premier 
coup juscpi'aux  ganglions  lironchitpies  et  de  là  au  tissu  pulmonaire.  » 

On  v<iil  donc  que  les  dilTérenles  l'oi'mes  clini({ues  de  la  peste  relèvent  des 
<lilTt''reides  ('hqx's  lymj)haliques  de  rinl'eclion.  C/esl  par  !e  (issu  lympliali(pu' 
(pie  se  |)r()|)age  le  cocco-bacillus.  I.(»s  \aisseaux  lynq)lialiques  sont  bouri-(''s  i)ar 
une  véritable  injection  microbienne. 

Toxine.  —  Une  toxine  s'accumule  dans  le  coips  du  bacille  de  la  |)este:  elle 
est  sécrétée  en  dehors,  dans  les  tissus  et  le  liquide  de  l'organisme.  C'est  elle  (lui 
occasionne  la  fièvre,  la  tuméfaction  des  ganglions,  et  (jui  empêche  les  cellules 
ilél'ensives  de  saisir  et  de  détruire  l'ennemi. 

De  nombnMises  recherches  ont  été  tentées  pour  isoler  la  toxine  pesteusc  du 
Ijacille  qui  Ta  produite.  On  a  vu  que  le  corps  du  microbe  était  très  toxique  par 
lui-môme.  On  a  essayé  dobtenir  le  poison  en  traitant  les  bacilles  pesteux  pai- 
des  alcalis  (Yersin,  Lustig  et  Galleoti),  ou  en  l'extrayant  par  la  glycérine  (Gabri- 
Ichewsky). 

M.  Roux  est  parvenu  à  préparer  une  toxine  très  active,  en  exaltant  au 
préalable  la  virulence  du  microbe. 

Par  culture  en  sacs  de  collodion  placés  dans  le  péritoine  des  lapins,  M.  Houx 
a  conféré  au  cocco-bacille  une  virulence  très  grande.  Cette  race  renforcée  est 
ensuite  ensemencée  dans  un  bouillon  renfermant  |  pour  100  de  gélatine.  En 
peu  de  jours,  le  liquide  devient  si  riche  en  toxine,  qu'après  filtration,il  tue  rapi- 
dement les  animaux  inoculés.  La  macération  des  corps  microbiens  dans  le 
liquide  de  culture  recouvert  d'une  couche  de  toluol  donne  une  toxine  encore 
plus  active.  Lorsque  les  bacilles  sont  morts,  ils  tombent  au  fond  du  liquide,  qui 
s'éclaircit.  Si  l'on  précipite  par  le  sulfate  d'ammoniaque,  on  obtient  une  poudre 
f[ui  renferme  la  toxine.  L'activité  de  cette  poudre  est  telle  que  |  de  milligramme» 
lue  une  souris  en  quelques  heures  et  que  4  centigrammes  peuvent  tuer  le  lapin. 
La  plus  grande  partie  de  la  toxine  est  tuée  par  un  chauffage  à  70". 

ImiKunis/ilion  et  sérolJiérapie  e.rpérimentale.  —  Roux,  Yersin,  Calmelte  et 
Borel',  par  inoculations  répétées  de  culture  chauffée  pendant  une  heure  à  58", 
sont  parvenus  à  immuniser  le  lapin  contre  l'infection  jîcsteuse.  Le  sérum  des 
lapins  immunisés  se  montra  préventif  et  curatif,  à  dose,  il  est  vrai,  très  élevée. 
Le  cobaye  s'est  toujours  montré  très  difficile  à  immuniser.  Un  cheval  immunisé 
par  des  inoculations  successives  de  cultures  virulentes  dans  les  veines,  fournit  un 
sérum  préventif  et  curatif.  Déjà,  après  six  semaines  de  traitement,  le  sérum 
donnait  l'immunité  aux  souris  si  ^  de  centimètre  cube  était  injecté  12  heures 
avant  l'inoculation  virulente,  et  il  les  guérissait  de  la  peste  s'il  était  injecté  à  la 
dose  de  1  centimètre  cube  |  12  heuz'es  après  l'inoculation  virulente.  M.  Roux  a 
également  immunisé  des  chevaux  avec  des  cultures  stérilisées  ou  avec  des 
toxines,  mais  il  semble  qu'il  ait,  dans  ces  conditions,  obtenu  un  sérum  moins  actif. 

(')  Yersin,  Calmette  et  Borel,  La  peste  bubonique.  —  Annales  de  V Institut  Pasteur  1895 
p.  589. 
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On  sait  que,  parmi  les  sérums  préparés,  les  uns  sont  anti-infectieux  et  agissent 
exclusivement  contre  le  microbe  pathogène  d'une  façon  directe,  les  autres  sont 
antitoxiques  et  agissent  contre  le  poison.  Si  les  deux  propriétés  sont  souvent 
réunies  dans  le  même  sérum,  elles  peuvent  être  plus  ou  moins  nettement 
séparées.  Les  recherches  de  M.  Roux  lui  ont  appris  que  tous  les  sérums  anti- 
pesteux  sont  toujours  des  sérums  antitoxiques.  Le  degré  de  la  propriété  anti- 
toxique varie  suivant  la  façon  dont  le  sérum  a  été  préparé.  «  Ainsi  les  sérums, 
obtenus  à  l'aide  de  toxines  actives,  sont  beaucoup  plus  antitoxiques  que  ceux 
préparés  avec  les  toxines  altérées  par  la  chaleur  ou  par  des  procédés  chimiques 
(toxoïdes  d'Ehrlich).  De  là,  il  résidte  tout  une  série  d'enseignements  précieux, 
qui  doivent  être  constamment  pris  en  considération (').  » 

Les  membres  de  la  mission  russe  à  Bombay  ont  éprouvé  la  valeur  du  sérum 
de  Yersin  sur  des  singes,  animaux  très  sensibles  à  la  peste.  M.  Wyssokowitz  a 
mis  en  évidence  les  propriétés  à  la  fois  préventives  et  curatives  de  ce  sérum. 
Les  résultats  portant  sur  96  singes  sont  les  suivants  : 

1"  Le  sérum  de  Yersin  peut  guérir  les  singes  malades  lorsque  le  traitement  a  été 
commencé  presque  deux  jours  après  l'infection  sous-cutanée,  et  lorsque  les 
symptômes  de  la  peste  sont  déjà  très  manifestes  :  élévation  de  température, 
bubons,  etc. 

2"  Le  traitement  par  le  sérum  n'est  plus  efficace  lorsqu'il  est  commencé  trop 
tard,  c'est-à-dire  24  heures  avant  la  mort  des  singes  qui  servent  de  contrôle. 

o"  La  quantité  indispensable  de  sérum  pour  obtenir  la  guérison  des  singes 
n'est  pas  très  grande;  en  moyenne  il  suffît  d'injecter  20  centimètres  cubes  dv. 
sérum  actif  au  1/10. 

4°  Si  la  quantité  de  sérum  injecté  est  trop  faible  ou  'si  le  traitement  est  entre- 
pris trop  tard,  on  peut  parfois  obtenir  la  guérison,  mais  quelquefois  cette 
guérison  n'est  qu'apparente  ;  il  peut  se  produire  une  rechute,  qui  cause  la  mort 
des  animaux  après  15  ou  17  jours. 

Nous  verrons  dans  un  des  chapitres  suivants  ce  que  l'on  est  en  droit  d'espérer 
de  l'application  du  sérum  antipesteux  en  thérapeutique  et  en  prophylaxie 
humaine. 

Infections  associées.  —  Chez  les  pesteux,  des  germes  divers  peuvent  s'associer 
au  bacille  de  Yersin  dans  les  bubons  ou  l'organisme  (■^). 

Wyssokowitz  et  Zabolotny  ont  trouvé,  dans  des  cas  de  pneumonies  pes- 
leuses  primitives  ou  secondaires,  le  bacille  spécifique,  soit  en  cultures  pures, 
soit  mélangé  au  pneumocoque  ou  au  streptocoque. 

Sticker(^)  a  fait  récemment  semblable  constatation. 

Chez  les  dysentériques,  la  maladie  évolue  sous  forme  de  septicopyohémie  avec 
métastases  purulentes  ;  elle  est  alors  le  résultat  d'une  infection  mixte  causée 
par  le  bacille  de  la  peste  et  par  le  streptocoque. 

Enfin,  d'après  Sticker,  la  suppuration  locale  du  bubon  ne  se  produit  que 
par   association   microbienne.  Dans   tous   les  cas  où  il  a  ouvert  des  bubons 

(')  Metciinikoff,  De  la  peste  bubonique.   —    Communications    au    Congrès  de  Moscou^ 
août  1807.  —Annales  de  Vlnstitut  Pasteur,  1897,  p.  747. 
(^)  WiDAL,  Les  associations  microbiennes  dans  l'organisme.  Congrès  de  Montpellier,  1898. 
ij')  Sticker.  — Miinehner  Medicinische  Wochensrhrift,  1808,  n°  1. 
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ahcrdi'S,  ccl  expériincnliilcur  ;i  Ifonv»'  des  slr(*[)l()co(jii('s  cl  des  staphylocoques 
mélanges  au  microbe  do  la  pcsic. 

Quand  le  bubon  <'sl  siniplcnKMil  liqiK'fif'  sans  cire  siip|)ui'c.  on  ne  Irouvc  que 
le  bacille  spécifuiue. 

Sticker  pense  (pu',  dans  les  publications  anléi'ieui-es à  la  sienne,  on  n'avait  pas 
suffisammenl  dislingu('  TcMal  de  (liiididcation  de  {"('lai  de  su|)pur'alion  du  bubon. 


ÉTIOLOGIE 

Foyers  cn'féniif/urx  cl  l'pidrmiqnes.  —  La  peste  est  endémique  en  certains 
districts  de  rilimalaya,  celui  do  Gahrwal  en  particulier.  On  connaît  encore 
d'autres  foyers  endémiques  tels  qu'Arabie  et  Yunnam.  Comme  le  choléra,  la 
peste  y  est  en  général  moins  virulente  que  dans  les  pays  où  elle  sévit  sous  forme 
épidémique. 

Les  Indes  jouissent  d'une  inununité  relative,  malgré  le  foyer  endémique  qui 
règne  dans  les  montagnes  de  l'Himalaya.  L'histoire  ne  signale  qu'une  seuh': 
extension  de  la  peste  des  montagnes  aux  plaines  de  l'Inde,  celle  de  1855-1854. 
«  Celte  absence  de  difl'usion  dans  les  plaines,  dit  Hankin(')  doit  être  attribué<r 
dans  une  certaine  mesure  au  peu  de  communications  qui  existent  entre  le  terri- 
toire en  question  et  le  reste  des  Indes.  Pour  arriver  dans  un  village  infecté,  en 
parlant  de  la  plaine,  il  faut  voyager  pendant  deux  ou  trois  semaines  à  travers 
des  régions  montagneuses  et  presque  impraticables.  » 

La  peste,  une  fois  installée  dans  une  région,  peut,  pendant  de  longues  années, 
y  présenter  des  foyers  de  reviviscence.  Installée  en  Angleterre,  en  lo47,  la  pesie 
s'y  perpétua  jusque  vers  1679,  donnant  lieu,  nous  l'avons  vu,  à  une  épidémie 
violente  en  moyenne  une  fois  tous  les  quinze  ans. 

D'une  façon  générale,  comme  P.-L.  Simond  vient  de  le  montrer  encore 
pour  l'épidémie  de  Bombay,  une  deuxième  épidémie  se  manifeste  quelques  mois 
après  l'apparition  de  la  première,  dont  elle  est  séparée  par  une  période 
d'accalmie  plus  [ou  moins  longue.  Pour  Simond,  cette  périodicité  serait  liée  au 
retour  de  l'épidémie  chez  les  rats  et  dépendrait  en  partie  du  repeuplement  de 
la  ville  par  ces  animaux. 

Les  influences  saisonnières  ont  peu  d'action  sur  le  développement  de  la 
maladie.  Les  grandes  épidémies  atteignent,  cependant,  en  général,  leur  apogée 
en  dehors  de  la  saison  chaude. 

«  Toutes  les  conditions  géologiques  et  physiques  du  sol  paraissent  égales 
devant  la  peste.  »  (Proust.)  On  a  vu  le  fléau  sévir  dan?  ses  expansions  pandé- 
miqucs  avec  autant  d'intensité  sur  les  trachytes  et  les  rochers  volcaniques  de 
la  Perse  et  de  l'Arménie  que  sur  les  calcaires  des  îles  lonniennes  ou  sur  les 
terres  d'alluvions  du  Volga  ou  des  bouches  du  Danube. 

La  propagation  de  la  peste  se  fait,  soit  par  l'homme  ou  par  ses  vêlements,  soit 
par  le  rat  ou  ses  parasites. 

Propagation  par  Vhomme.  —  La  propagation  par  l'homme  n'a  plus  à  être 
démontrée.   L'homme,  comme  le  dit  Simond,  est  l'agent  ordinaire  du  transport 

(*)  Hankin,  I^a  propagation  <lo  la  pesle.  —  Annales  de  Vln^ttitut  Pasteur,  novembre  1898. 
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par  voie  de  terre  de  ville  à  ville,  aux  grandes  distances  où  ne  peut  atteindre 
le  rat;  le  rat,  au  contraire,  est  sur  terre  l'agent  de  transport  de  proche  en  proche 
ou  l'un  des  agents  de  transport  par  voie  de  mer  à  grande  distance. 

La  grande  épidémie  qui  sévit  encore  aux  Indes  a  fourni  des  preuves  multiples 
de  la  contagion  d'homme  à  homme.  Elle  est  partie  de  Bombay,  où  elle  avait  été 
sans  aucun  doute  importée  par  mer,  venant  de  Hong-Kong.  L'extension  aux 
villes  éloignées  s'est  faite  avec  l'émigration  de  la  population  de  Bombay. 

D'une  manière  générale,  un  ou  plusieurs  cas  importés  (Simond)  se  produisent 
parmi  les  arrivants  d'un  centre  pestiféré,  avant  que  des  cas  indigènes  se  mani- 
festent. Tout  foyer  épidémique  nouveau,  à  de  rares  exceptions  près,  a  reçu  des 
cas  importés,  qui  ont  très  généralement  précédé  les  cas  indigènes. 

Il  s'écoule  en  général  une  assez  longue  période,  au  moins  un  mois,  avant 
l'apparition  des  cas  indigènes.  Les  premiers  cas  sont  rares,  localisés  à  un  seul 
quartier,  et  progressent  difficilement  d'une  semaine  à  l'autre.  Dans  un  certain 
nombre  de  cas,  il  est  vrai,  la  maladie  pénètre  dans  une  maison  avec  un  pestiféré 
et  peut  alors  en  frapper  successivement  les  habitants.  Le  transport  de  la 
maladie  se  fait,  dans  ce  cas,  d'une  façon  certaine  par  l'intermédiaire  de  l'homme. 

Très  fréquemment  on  voit  la  maladie  s'installer  dans  des  familles  qui  ont 
évité  tout  contact  avec  les  maisons  des  pestiférés.  C'est  surtout  dans  la  seconde 
période  de  l'épidémie  ou  période  d'accroissement  rapide,  comme  l'appelle 
Simond,  que  la  possibilité  de  l'extension  de  la  peste  sans  intermédiaire  humain 
apparaît  nettement.  A  ce  moment,  dit-il,  des  cas  surgissent  dans  des  quartiers 
éloignés  et  dans  des  maisons  où  rien  ne  pouvait  justifier  leur  apparition. 

D'autres  agents  que  l'homme  sont  donc  capables  de  transporter  le  microbe 
de  la  peste,  et  l'agent  propagateur  le  plus  actif,  c'est  le  rat. 

Avant  d'étudier  la  propagation  de  la  maladie  par  le  rat,  disons  un  mot  de  la 
propagation  par  les  vêtements. 

Propagation  par  les  vêtements.  —  Le  germe  de  la  peste  peut  être  recelé 
longtemps  dans  les  vêtements.  Le  fait  a  été  mis  en  évidence  lors  de  la  dernière 
épidémie  de  Bombay.  Il  n'est  pas  à  ce  sujet  de  fait  plus  probant  et  en  même 
temps  plus  intéressant  que  l'histoire  du  cas  unique  de  peste  observé  à  Londres, 
en  1898.  Voici  le  récit  qu'en  donne  Hankin  : 

«  Un  bateau  à  vapeur  quitta  Bombay  le  20  août  1896.  Il  arriva  dans  la  Tamise 
le  11  septembre.  Le  26  ou  le  27  du  même  mois,  un  domestique  portugais  du 
bord  était  atteint  et  mourait  le  5  octobre.  Le  même  jour,  un  autre  domestique, 
portugais  aussi,  était  frappé  et  mourait  le  28  septembre.  On  croit  qu'il  s'agit  de 
la  peste  pour  ce  second  cas.  Il  a  été  démontré  cliniquement  et  bactériologi- 
quement  que  le  premier  cas  était  bien  la  peste.  Les  deux  hommes  couchaient 
dans  la  même  cabine.  On  considéra  comme  probable  qu'ils  avaient  porté  des 
vêments  lavés  à  Bombay,  et  déballés  à  cause  du  froid  peu  de  temps  avant 
l'atteinte  dont  ils  furent  victimes.  » 

Propagation  par  les  rats.  —  La  connexion  des  épidémies  sur  les  rats  avec 
les  épidémies  de  peste  humaine  est  connue  de  toute  antiquité. 

C'est  seulement  après  la  découverte  du  microbe  spécifique  faite  par  Yersin, 
et  après  la  démonstration  faite  par  lui  de  l'identité  de  la  peste  du  rat  et  de 
l'homme,  que  l'on  a  pu  établir  avec  certitude  une  relation  de  cause  à  effet  entre 
l'une  et  l'autre. 

L'observation  avait  montré  depuis  longtemps  que  dans  les  villes  l'épidémie 
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(les  l'iils  |)i-(''C(''(l('  celle  de-  li;il»il;iiils.  L;i  iiiorhilil i'-  de  ces  îiiiimaiix  flans  une 
ville  est  à  r(>ii<^iii('  localisée  dans  un  seul  (|iiailicr,  el  c'esl  préciséineiil  <Jans  ce 
quartier  (|iie  déhiile  répidéinie  humaine. 

«  l)aiis  les  L;randes  \il!es.  elle  y  reste  c()idin(''e  laul  (jiie  l'iMnij^ral  ion  des  rais 
n"a  pas  coinnKMic»'' :  à  |)arlir  de  ce  nionienl,  ell(^  se  r(''j)and  dans  les  autres  quar- 
tiers et  dans  les  NiHajucs  en\ironnants  en  sui\ant  les  routes  ado|)lées  |)ar  les  rais 
peslilei'és.  I.e  contact  direct  du  i"it  mort  de  la  fX'ste  est  fréquemment  la  cause 
évidente  de  la  |)esli'  liumaine:  c(>  conlacj  n'est  pas  indispensable,  et  il  suffit  (jue 
des  rats  soient  morts  clans  une  maison  pour  linfecler  cl  la  rendre  |)our  long- 
temps dang-ereus(>  à  ses  habitants.  « 

Le  rat  est  donc  lag-enl  de  dissémination  de  proche  à  proche  dans  les  villes, 
mais  riiommeet  les  marchandises  ne  sont  pas,  comme  on  Ta  cru  jusqu'à  présent, 
les  seuls  agents  de  transport  de  la  peste  par  mer. 

Le  rôle  des  rats  dans  la  cale  des  navires  joue  un  rôle  considérable  dans 
Tépidémiologie  de  la  peste.  Ce  rôle  peut  être  important  dans  le  transport  au  loin 
de  la  peste  par  voie  maritime.  Simond  rapporte  des  cas  où  Ton  a  pu  avec  grande 
certitude  incriminer  les  rats  d'avoir  introduit  la  peste  à  bord. 

La  peste  semble  se  manifester  chez  Fhomme  à  bref  délai  après  qu'il  a  été 
placé  dans  les  conditions  voulues  pour  la  recevoir  des  rats.  Lorsque  la  peste  est 
installée  dans  une  localité  à  la  suite  de  l'invasion  par  les  rats,  il  s'en  faut  que 
chaque  nouveau  cas  humain  relève  d'une  contagion  directe  par  ces  animaux. 
Les  rats  peuvent  créer  un  foyer  dans  une  maison  qui  reste  infectée,  alors  que 
ces  animaux  en  ont  déjà  disparu  depuis  longtemps. 

La  gravité  d'une  épidémie  humaine  est  en  rapport  avec  la  gravité  de  l'épi- 
démie des  rats.  La  contagion  d'homme  à  homme  et  la  persistance  de  l'infection 
dans  les  habitations  jouent  un  rôle  secondaire,  d'après  Simond,  dans  la  durée 
comme  dans  la  gravité  des  épidémies  de  peste  humaine. 

Pour  que  l'importation  de  pestiférés  humains  dans  un  milieu  sain  soit  suivie  de 
cas  indigènes,  la  transmission  préalable  du  virus  au  rat  semble  souvent  nécessaire. 
«  Il  s'écoule  entre  le  décès  du  cas  humain  importé,  responsable  de  l'épidémie, 
et  la  manifestation  de  cette  épidémie,  une  période  d'incubation  qui  représente 
le  laps  de  temps  nécessaire  au   développement  de  la  peste   chez  les  rats.  » 

Si,  dans  un  foyer  de  peste,  on  cesse  de  trouver  des  cadavres  de  rats,  alors 
que  l'épidémie  sévit  encore  rigoureuse  parmi  la  population,  ce  n'est  pas  à  dire 
que  la  peste  ait  cessé  de  faire  des  victimes  parmi  ces  animaux.  Si  l'on  capture  un 
certain  nombre  d'entre  eux,  on  découvre,  comme  l'a  montré  Simond,  que  la 
peste  fait  encore  chez  eux  des  victimes. 

Les  expériences  de  Simond  ont  éclairé,  nous  allons  le  voir,  quelques  points 
jusque-là  mystérieux  de  l'histoire  de  la  propagation  de  la  peste  par  le  rat. 

Rôle  des  parantes.  —  Lorsqu'un  homme  touche  le  cadavre  d'un  rat  pesteux 
mort  depuis  quelques  heures  seulement,  cet  homme  est  condamné  à  la  peste 
dans  les  trois  jours  qui  suivent.  Par  contre,  Simond  n'a  pu  découvrir  encore  un 
seul  cas  où  un  rat  dont  la  mort  remontait  à  2't  heures  ait  communiqué  la  peste. 
D'autre  part,  le  cadavre  frais  d'un  rat  mort  de  peste  expérimentale  dans  une  cage 
de  laboratoire  n'est  pas  contagieux  pour  l'homme  qui  le  touche. 

Simond  vient  de  montrer  que  les  messagers  decontage  entre  le  rat  et  l'homme 
sont  des  parasites  de  la  peau  du  rat,  tels  que  les  puces. 
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L'étude  clinique  de  la  peste  apprend  en  effet  qu'une  fois  sur  vingt  environ,  le 
point  d'entrée  du  microbe  est  marqué  chez  l'homme  par  une  réaction  locale,  la 
phlyctène  précoce  qui  contient  toujours  le  bacille  spécifique  dans  son  liquide. 
Or,  il  est  démontré  que  ni  le  contact  du  microbe  cultivé,  ni  le  contact  du  sang 
d'un  animal  pestiféré,  ou  de  ses  excrétions  avec  la  peau  saine,  ne  peuvent  chez 
l'homme  et  les  animaux  déterminer  une  attaque  de  peste.  Il  a  dès  lors  semblé  à 
Simond,  que  seule  une  intervention  parasitaire  pouvait  être  responsable  de  la 
pénétration  du  bacille  pesteux  dans  la  peau  saine. 

Sur  un  rat  depuis  longtemps  captif  dans  un  laboratoire  on  ne  peut  découvrir 
de  puces.  Les  rats  malades  en  liberté  sont  au  contraire  envahis  par  ces  parasites 
qui,  quelques  heures  après  la  mort,  abandonnent  le  cadavre  et  se  disséminent 
de  tous  côtés  pour  s'attaquer  aux  autres  animaux  et  à  l'homme.  Simond  a 
découvert  le  bacille  spécifique  dans  un  certain  nombre  de  cas  par  l'examen 
microscopique  du  contenu  intestinal  des  puces  recueillies  sur  les  rats  spontané- 
ment pestiférés.  Ainsi  s'explique  la  gravité  de  la  présence  d'un  cadavre  de  rat 
dans  une  maison,  non  seulement  pour  celui  qui  le  touche,  mais  encore  pour  les 
autres  habitants.  Les  puces  qui  abandonnent  le  cadavre  se  répandent  sur  le  par- 
quet, dans  les  lits,  et  font  immédiatement  de  l'appartement  un  foyer  d'infection. 

La  puce  qui  a  absorbé  du  sang  septique  sur  un  animal  pestiféré  conserve,  dit 
Simond,  pendant  une  durée  indéterminée,  le  microbe  .en  culture  dans  le  tube 
digestif.  On  peut,  ajoute-t-il,  déterminer  la  transmission  de  la  peste  à  la  souris 
ou  au  rat  sain  en  les  faisant  cohabiter  avec  un  rat  atteint  de  peste  spontanée 
et  parasité  par  des  puces,  dans  des  conditions  telles  qu'ils  ne  puissent  avoir  de 
contact  direct  avec  ces  dernières. 

La  peste  spontanée  de  l'homme  et  des  animaux  relèverait  donc,  pour  Simond, 
d'une  inoculation  parasitaire  intra-cutanée.  La  puce,  sans  jouer  un  rôle  exclusif, 
serait  donc  un  agent  fréquent  de  propagation.  La  contagion  se  fait  donc 
souvent  pour  l'homme  à  deux  degrés,  par  l'action  simultanée  du  rat  et  de  la  puce. 

La  transmission  parasitaire  éclairerait  bien  des  points  jusqu'ici  inexpliqués 
de  la  propagation  de  la  peste.  Elle  nous  explique  en  partie  comment  un  microbe 
si  fragile  dans  les  milieux  de  culture  artificiels  est  doué  dans  la  nature  d'une 
virulence  si  résistante. 

La  peste  de  laboratoire.  —  Depuis  que  le  bacille  de  la  peste  est  découvert,  il 
est  manipulé  journellement  dans  de  nombreux  laboratoires.  Les  expériences  de 
Simond  ont  montré  qu'on  peut  considérer  comme  doués  de  propriétés  identiques 
le  microbe  cultivé  et  celui  qui  se  multiplie  dans  le  corps  des  malades  en  temps 
d'épidémie,  et  cependant  la  peste  de  laboratoire  est  une  exception.  Dans  ce 
milieu,  le  microbe  ne  rencontre  sans  doute  pas,  en  général,  les  conditions  de 
transmission  que  nous  avons  détaillées. 

Une  petite  épidémie  de  laboratoire  a  cependant  éclaté  à  Vienne  au  mois  d'oc- 
tobre 1898(').  Un  garçon  alcoolique  qui  soignait  des  animaux  inoculés  avec  la 
peste  succomba  le  premier  avec  des  symptômes  de  pneumonie  bâtarde. 
L'examen  microscopique  de  ses  crachats  n'avait  montré  qu'une  forme  atypique 
de  bacilles  ressemblant  à  ceux  de  la  peste,  et  l'inoculation  aux  animaux  avait 
donné  un  résultat  négatif.  Le  malade  succomba  en  trois  jours. 

Deux  garde-malades   et  le  D''  Millier,  qui  avaient  soigné  cet  homme,  furent 

(*)  Alois  Piciv,  Relation  des  cas  de  peste  survenus  à  Vienne.  Semaine  médicale, '■IQ  octobre 
1898,  p.  433. 
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successivcriictil  allcinls.  Deux  d'ciilic  eux,  doiil  l(;  !)■  Millier,  riirciil  pris  do 
fièvre  viv(;  el  «riiriuoplysicîs.  Le  1)'  Miillci-  inoiiiiil  rîi|>id('iii('iil.  Dans  ses 
craciinls,  comme  dans  cimix  do  l'une  des  «^arde-maJades,  on  a  eonslalé  nelle- 
iiienl  la  présence  des  bacilles  <le  la  |)es(e. 

Des  mesures  rij^oiu-euses  d'isolement  el  de  d(''sinreclion  on!  ('-lé  prises  el  celle 
petite  épidémie  s'est  arrêtée  là. 

Action  de  hi  misèrr',  ilf  ht  fiiiiiini'^  ilif  hi(/t'i/ienl ,  '/es  pro/'r.^xion.-^.  —  L  aii\ 
Peau.  —  La  conlayiun  il'honniii-à  Iioiiiihc.  —  La  misère  physiologiipie  |)répare  le 
terrain  à  la  peste,  (.'omnie  à  toute  infection.  La  l'amiiie  et  la  guerre  ont  toujours 
joué  un  rôle  dans  les  grandes  épidémies  de  |)esle.  La  dernière  épidémie 
indienne  a  montré  cependant  (pie  laération  cl  l'encombrement  n'ont  pas  sur 
l'expansion  de  la  peste  dans  les  colleeti\  ilés  euiopéeiines  ou  indigènes  l'influence 
({u'on  lui  accordait  jadis. 

Les  habitants,  (pii  s'abritent  dans  des  maisons  en  [)ien-e  l>ien  dallées  el  bien 
isolées  <lu  sol,  sont  moins  frappés  (|ue  ceux  qui  sont  parcjués  dans  des 
baraques  en  bois,  à  fleur  de  sol,  là  où  les  rats  abondent. 

Dans  les  villes  de  l'Inde,  les  Européens  ont  été  exceptionnellement  frappés 
par  la  peste.  Il  n'en  faut  pas  conclure,  dit  Simond,  que  l'Européen  jouit  d'une 
certaine  immunité.  Le  fait  tient  à  la  propreté  des  habitations  européennes, 
à  l'isolement  des  cuisines  et  des  logements  des  domestiques,  qui  se  trouvent 
ainsi,  dit-il,  dans  des  conditions  peu  faites  pour  attirer  les  rongeurs.  Tous  les 
indigènes  riches,  Parsis,  Indous,  Musulmans,  qui  ont  des  hal)italions  aménagées 
comme  celles  des  Anglais,  n'ont  pas  été  plus  frappés  que  les  Européens. 

Le  chef  de  la  santé  publique  dit  dans  son  rapport  «  (jue  les  Ijoueux,  malgré 
qu'ils  travaillent  mains  et  pieds  nus  dans  la  bouc  des  maisons  pestiférées,  ont 
été  parmi  les  classes  pauvres  les  moins  atteints  ».  Oux  qui  habitaient  des 
hàliments  bien  construits  appartenant  à  la  municipalité  jouirent  d'une  immu- 
nité relative,  ceux  au  conti-aire  (pii  habitaient  dans  des  maisons  mal  construites 
furent  aussi  gravement  éprouvés  que  le  restant  de  la  population.  D'autre  part, 
une  partie  de  l'elTectif  de  la  police  à  Bombay  logée  dans  des  baraques  bien 
construites  a  fourni  i  cas  de  peste;  celle  logée  dans  de  vieilles  maisons  indi- 
gènes en  a  iourni  151. 

Les  mendiants  vagabonds  ont  payé  un  faible  tribut  à  l'épidémie,  sans  doute 
grâce  à  l'observance  de  celte  croyance  religieuse  qui  leur  interdit  d'entrer  dans 
une  maison  infestée  par  les  rats. 

Tous  les  marchands  c[ui  vendent  des  denrées  susceptibles  d'attirer  les  rats 
sont  les  i)lus  exposés  à  la  maladie.  C'est  ainsi  qu'à  Bombay  ceux  qui  vendent 
des  grains  et  des  farines  ont  fourni  le  plus  grand  nombre  de  victimes.  Ainsi 
s'explique  la  prédilection  de  la  peste  pour  certains  corps  de  métier. 

L'eau  et  l'air  ne  semblent  pas  jouer  grand  rôle  dans  la  propagation  de  la 
peste.  Hankin  cite  un  fait,  <(ui  montre  à  l'évidence  le  peu  d'action  de  l'air  dans 
la  propagation  de  la  maladie,  l'ne  grande  quantité  de  rats  morts  furent  trouvés 
un  jour  dans  le  magasin  d'un  meunier.  Aucune  des  personnes  qui  pénétrèrent 
dans  le  bâtiment  ne  fut  atteinte,  mais,  sur  vingt  coolies  qui  enlevèrent  des  rats 
et  nettoyèrent  les  magasins,  douze  furent,  peu  de  temps  après,  frappés  de  la 
peste. 

Nombre  de  médecins  se  refusent  encore  à  admettre  la  contagion  de  la  peste 
d'homme  à  homme.  Cette  contagion  est  cependant  réelle.  Dans  la  plupart  des 
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grandes  villes  installées  à  l'européenne,  les  manifestations  de  la  contagion  sont 
tout  à  fait  exceptionnelles.  C'est  à  peine,  dit  Simond,  si  l'on  peut  citer  quelques 
exemples  parmi  les  médecins,  les  gardes  et  les  employés  européens  qui  ont, 
depuis  deux  ans,  servi  dans  les  innombrables  hôpitaux  de  pestiférés  dans  l'Inde. 
La  contagion  se  retrouve  pourtant  dans  les  hôpitaux  indigènes  encombrés  et 
malpropres  où  les  parquets  sont  rarement  et  mal  balayés  et  où  la  literie  et 
le  linge  des  malades  sont  rarement  lavée  et  jamais  désinfectés. 


ANATOIVaiE    PATHOLOGIQUE 

L'anatomie  pathologique  de  la  peste  ne  date  que  du  dix-septième  siècle.  C'est 
en  Italie  que  furent  faites  les  premières  autopsies  qui  ont  révélé  des  plaques  de 
gangrène  dans  les  intestins,  des  taches  noires  ou  pourpres  sur  le  cœur,  sur 
les  poumons,  sur  le  foie,  et  ont  montré  la  vésicule  biliaire  remplie  d'une  bile 
noire  et  les  gros  vaisseaux  gorgés  d'un  sang  coagulé. 

C'est  de  la  peste  du  midi  de  la  France  en  1720  que  datent  les  premières 
recherches  dignes  d'attention;  aux  autopsies  les  mêmes  lésions  furent  consta- 
tées, mais  de  plus  on  remarqua  que  le  cerveau  offrait  des  taches  gangreneuses 
et  que  les  glandes  lymphatiques  étaient  enflammées  et  suppurées. 

C'est  aux  travaux  des  médecins  de  l'épidémie  de  1854-1855  en  Egypte  et  de 
ceux  de  l'épidémie  récente  de  Bombay  que  l'on  doit  une  étude  détaillée  des 
lésions  anatomiques  de  la  peste. Voici,  du  reste,  les  résultats  de  leurs  recherches  : 

1°  Système  nerveux.  —  Congestion  du  système  veineux;  piqueté  sanguin  de 
la  substance  encéphalique,  extravasation  de  pus  et  de  sang  sous  l'arachnoïde  ; 
altérations  des  méninges  et  de  l'encéphale  se  poursuivant  sur  la  moelle  épinière  ; 
diminution  de  consistance  et  ramollissement  général  des  centres  nerveux,  sur- 
tout chez  les  malades  ayant  eu  du  délire.  On  n"a  noté  aucune  lésion  des  nerfs 
périphériques,  sauf  dans  leurs  parties  englbbées  par  les  tissus  malades. 

2°  Appareil  respiratoire  et  circulatoire.  —  On  doit  à  la  mission  russe  envoyée  à 
Bombay  une  étude  de  la  pneumonie  pesteuse  primitive.  La  pneumonie  pesteusc 
est  caractérisée  par  des  infiltrations  noduliformes  et  par  un  aspect  muqueux 
des  foyers  d'hépatisation.  La  pneumonie  pesteuse  doit  être  considérée  comme 
une  broncho-pneumonie  ;  dans  les  cas  prolongés,  il  y  a  une  tendance  à  la 
confluence  de  plusieurs  foyers  de  pneumonie,  mais  on  trouve  toujours  entre 
ceux-ci  des  parties  de  poumon  aérées.  On  n'observe  jamais  un  foyer  d'hépatisa- 
tion occupant  tout  un  lobe  du  poumon,  comme  cela  se  produit  dans  la  pneu- 
monie fibrineuse  (Wyssokowitz  et  Zabolotny). 

Le  péricarde  contient  souvent  un  épanchement  séreux  ou  séro-sanguinolent. 
Le  cœur  est  augmenté  de  volume.  Les  cavités  droites  sont  surtout  distendues  par 
du  sang  fluide  ou  en  caillot. 

Le  système  veineux  est  fortement  dilaté,  formant  une  sorte  de  plexus  sur  les 
principaux  viscères;  les  gros  vaisseaux  atteignent  presque  le  volume  de  l'intestin 
grêle,  enfin  on  note  des  hémorragies  assez  fréquentes  par  les  muqueuses  de  la 
bouche,  de  l'intestin  et  de  la  vessie. 

5°  Appareil  digestif  et  urinaire.  —  On  a  parlé  souvent  des  écoulements  sa- 
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iliciix  (|iii  se  l'oiil  |);ir  l;i  Ixniclic  des  cadjiN  rcs  ;  on  (MTcl,  r<'sl(>iiiac  coiilicnl 
(les  li<nii(l('s  \is(ju('ii.\,  s('inl)liil)l('s  à  un  in(''l;ui<^-(' de  bile,  de  sanf<  el  d'huile;  lu 
iiiii(|U('iisc  csl  laïuollic  cl  elle  csl  parlois  le  sic''<i;'o  d  ulcérations.  L'inleslin  ^rèl(; 
|)r(''S('nlc  les  uiriiics  alh-ralions  (pic  rcsloiuac,  mais  sans  ulcéralions,  sauf  sur 
la  Nalvulc  iléo-caH-ale,  où  l'on  en  a  observé  (luelquefois. 

Le  l'oie  esl  liyperlropliié  ;  on  l'a  vu  reuiplii-  Fespaec;  eidier  des  liypo- 
cliondres;  celle  au^inenlal  ion  de  noIuuh'  esl  due  à  la  con<^esl  ion  vasculaire  ; 
la  \(''sieide  biliaire  esl  d(>ni»l(''e  on  Iripb'M'  de  Nolinne  cl  rciii|tlic  par  une  ])ilc 
Ncrdàlrc. 

La  raie  esl  souncuI  raïuollic  cl  le  |)ancr(''as  induré. 

Les  reins  oui  élé  sou\enl  liouvés  connue  noyés  dans  un  épancliemenl  hémor- 
ragique })roduil,  par  les  lissus  ambiants;  les  bassinets,  les  uretères  et  même  la 
vessie  conlienueni  rr(''([nenunent  des  caillots. 

4"  SvsTKME  i,Y>n'UATi(}rE.  —  Les  tumeurs  buboniques  ont  leur  siège  unique- 
ment dans  les  ganglions  lymphatiques.  Ces  ganglions  agglomérés  forment 
quebpiefois  des  masses  de  deux  à  trois  livres. 

Lintlammation  ganglionnaire  se  continue  de  proche  en  proche,  de  telle  sorte 
(pi'on  pourrait  la  suivre  formant  une  chaîne  non  interrompue  à  travers  l'arcade 
crurale,  le  bassin,  la  colonne  vertébrale. 

Les  ganglions  altérés  sont  tantôt  rouges  et  duis,  lantôt  plus  avancés  en  dégé- 
nérescence; dans  ce  dernier  cas,  le  tissu  conjonctif  voisin  i)articipe  à  cette 
altération,  s'IuPdlre  et  forme  un  putrilage  noir. 

Les  vaisseaux  et  nerfs  compris  dans  les  bubons  prennent  part  à  l'inflammation 
commune,  ce  qui  explique  la  douleur  si  vive  due  à  la  névrite  et  à  la  compression. 

Les  coupes  montrent  que  l'augmentation  du  volume  des  ganglions  est  due 
souvent  aussi  bien  à  la  quantité  des  bactéries  qui  les  infiltrent  qu'à  une  hyper- 
l)lasie  du  tissu  lui-même. 
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11  est  assez  difficile  d'assigner  une  forme  bien  définie  à  la  peste,  car  il  est  peu 
de  maladies  épidémiques  offrant  des  allures  symptomatiques  aussi  variées. 

Dans  la  forme  que  l'on  est  convenu  d'appeler  classique,  la  symptomatologie 
générale  peut  se  résumer  en  une  période  d'incubation,  en  une  période  d'invasion 
avec  étal  fébrile  et  localisation  morbide  extérieure,  enfin  dans  une  phase  de 
déclin  aboutissant   à  la  convalescence  ou  à  la  mort. 

La  période  d'incubation  est  importante  à  préciser,  puisqu'elle  est,  comme  le 
dit  Proust,  la  base  sur  laquelle  doit  être  établi  le  temps  de  l'isolement. 

Chez  l'homme,  comme  chez  l'animal  infecté  expérimentalement,  la  durée  de 
l'incubation,  d'après  Simond,  varie  de  10  à  72  heures. 

Les  évaluations  de  G,  9,  10,  12  jours  et  plus  données  par  divers  auteurs,  sont 
en  générale  déduites  de  l'intervalle  écoulé  entre  le  départ  du  foyer  pestiféré  et 
l'apparition  des  premiers  symptômes.  On  oublie  ainsi  que  l'homme  en  s'éloignant 
d'un  milieu  contaminé  peut  emporter  avec  lui  le  germe  de  la  peste,  par  lequel  il 
sera  plus  tard  infecté. 

A  notre  avis,  dit  Simond,  toutes  les  fois  qu'on  doit  tenir  compte,  pour  prendre 
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une  mesure  prophylactique,  tle  la  durée  de  rincubation  de  la  peste,  on  doit 
évaluer  cette  durée  à  un  maximum  de  quatre  jours. 

L'invasion  a  lieu  habituellement  sans  prodromes. 

Le  débift  est  brusque,  imprévu,  mais  peut  être  cependant  précédé  de  malaises, 
de  frissons,  d'un  mouvement  fébrile,  de  rachialgie,  et  de  douleurs  dans  les 
régions  des  ganglions  d'élection. 

Des  troubles  graves  du  côté  de  la  sensibilité  générale  marquent  le  plus 
souvent  la  période  d'invasion.  Le  malade  se  plaint  de  prostration,  de  céphalalgie, 
de  vertiges,  d'éblouissements;  il  a  la  démarche  titubante,  la  parole  embarrassée 
et  la  voix  souvent  éteinte. 

La  céphalalgie  est  gravative,  lancinante,  pongitive,  à  siège  frontal. 

Le  visage  est  pâle,  les  traits  inertes  sont  défigurés;  les  yeux  sont  ternes, 
injectés;  les  pupilles  sont  dilatées;  la  parole  est  embarrassée;  la  démarche  est 
titubante,  comme  dans  l'ivresse. 

Le  malade  se  plaint  de  bridures  dans  le  nez,  dans  le  pharynx  et  dans 
l'estomac.  C'est  à  ce  moment  que  surviennent,  en  général,  les  nausées,  les 
vomissements  et  la  diarrhée. 

Cette  période  d'invasion  est  variable  dans  sa  durée  et  son  intensité.  Parfois 
elle  ne  se  prolonge  pas  au  delà  de  quelques  heures,  mais  dajis  certains  cas  elle 
peut  persister  pendant  un  ou  plusieurs  jours. 

Les  phlyctènes  précoces  cutanées  qui  peuvent  se  transformer  en  charbons 
pesteux  se  développent  dès  le  début  de  la  maladie.  Nous  avons  vu  que  Simond 
les  considère  comme  les  points  d'inoculation  de  la  maladie  par  piqûre  des 
puces. 

Ces  phlyctènes  précoces  méritent  toute  notre  attention.  Simond  vient  d'en 
l'aire  une  bonne  étude  clinique.  Nous  empruntons  sa  description. 

Chez  les  pestiférés  apparaissent  dans  un  certain  nombre  de  cas,  dès  le  début 
de  la  maladie,  avant  tout  autre  symptôme,  une  ou  plusieurs  phlyctènes  dont  la 
dimension  varie  d'une  tête  d'épingle  à  la  grosseur  d'une  noix.  Cette  phlyctèno 
dure  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie.  Elle  renferme  un  liquide  qui,  transparent 
d'abord,  devient  plus  tard  sanguinolent  ou  purulent.  Elle  débute  par  une  petih^ 
papule  de  2  à  4  millimètres  de  diamètre.  Le  centre  est  soulevé  par  une 
gouttelette  de  liquide  et  le  contour  est  épaissi  et  enflammé.  Dans  la  majorité  des 
cas,  surtout  ceux  qui  guérissent,  le  processus  s'arrête  là  et  la  pustule  se 
dessèche  et  disparaît  avec  la  convalescence. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  région  où  siège  la  phlyctène  devient 
œdémateuse,  la  vésicule  devenue  volumineuse  se  rompt  «  laissant  à  découvert 
une  base  enflammée  en  voie  de  nécrose  ;  la  gangrène  s'étend  plus  ou  moins  en 
profondeur  et  en  largeur  et  dépasse  rarement  le  diamètre  d'une  pièce  de 
cinq  francs  ».  C'est  là  le  charbon  pesteux,  lésion  qui  a  valu  parfois  à  la  maladie 
le  nom  de  peste  noire.  «  Une  escharre  profonde  se  forme  dans  les  cas  do 
guérison,  tout  à  fait  exceptionnels,  quand  la  lésion  est  arrivée  à  ce  degré.  » 

Cette  phlyctène  est  douloureuse  depuis  le  début  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie. 

Les  phlyctènes  précoces  se  manifestent  exclusivement,  comme  les  piqt^u^es  de 
I)uces,  sur  les  points  du  corps  où  la  peau  est  fine  et  délicate. 

Les  phlyctènes  précoces  ne  doivent  pas  être  confondues  avec  les  phlyctènes 
pemphigoïdes  ou  avec  les  éruptions  pustuleuses  qui  se  développent  parfois 
au  cours  de  la  maladie  et  que  nous  décrirons  plus  loin. 

Les  phlyctènes  précoces,  d'après  Simond,  se  rencontrent,  nous  l'avons  vu, 
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)iii('  fois  sur  !20  ca^;,  mais  cllos  pcuvciil  ("''Ire  plus  lirtiiiciilcs  dans  une  rpidrini*' 
((ue  dans  une  autre. 

Rappelons  <pu\  dans  tous  les  cas,  Siniond  a  eonstaté  la  présence  du  bacille  de 
la  peste  dans  les  phlyclènes,  à  lélal  de  purelé  dans  la  sérosité  et  concurrem- 
ment avec  des  microbes  élian<4'ers  dans  le  liijuide  purulent. 

Le  bubon  correspond  invariablement  au  siè^e  de  la  plilyclène.  Ce  bubon 
siège  à  la  racine  du  membre  recouNcil  |)ar  la  |)lilyctène.  S'il  existe  des 
pblyetèn(>s  multiples  siégeant  sur  des  l'égions  dillV-renles.  cbacune  de  ces 
régions  présente  des  bidjons. 

«  L'appai-ition  précoce,  dit  Siuioiid,  la  pn'sence  constaide  du  bacille  sp<''ci- 
\'n\\\c  dan<  Ic' liipiide,  la  corrélation  régulière  avec  les  Ijubons,  sont  des  i-aisons 
d'admettre  (pie  la  pldyctène  marque  la  porte  dentrée  du  microbe  de  la  peste.  » 

Le  cas  du  D""  Sticker,  de  la  mission  allemande  envoyée  à  Bombay  en  J897,  a  la 
valeur  d'un  fait  exi)érimenlal.  Ce  médecin  se  piqua  en  faisant  Faiitopsic  d'un 
pestiféré.  Deux  jours  après  apparut  au  point  de  la  pi(iùre  une  petite  pblyctène 
contenant  le  bacille  pesteux.  Un  bubon  se  développa  à  raisselle,et  le  D""  Slicker 
fut    atteint    d'une    attaque    de  peste  dont  il   guérit  heureusement. 

Deuxième  période.  —  La  fièvre  et  un  frisson  violent  annoncent,  en  général,  la 
deuxième  période. 

Le  frisson' peut  durer  de  une  à  dix  heures;  il  est  suivi  dune  sensation  de 
chaleur  violente. 

La  température  atteint  dès  le  début  39  et  iO'^;  elle  est  continue  et  peut 
atteindre  412";  elle  est  tantôt  accompagnée  dune  rémission  bien  marquée.  On 
voit  parfois,  dans  les  cas  graves,  la  température  devenir  hypothermique. 

Le  pouls  est  fréquent,  presque  imperceptible,  il  bat  de  l!2U  à  150  fois  à  la 
minute. 

On  a  signalé  dans  certains  cas  une  période  de  rémission.  Les  sueurs  sont 
rares,  la  peau  est  brûlante  et  sèche,  la  soif  est  ardente,  la  céphalalgie  est 
extrêmement  violente,  les  yeux  sont  injectés,  larmoyants,  élincelants,  hagards, 
parfois  farouches,  contribuant  à  donner  au  malade  un  faciès  spécial,  la  langue 
est  humide  et  couverte  d'un  enduit  blanchâtre,  la  respiration  s'accélère,  el  le 
patient  éprouve  souvent  de  la  gastralgie  ou  de  lentéralgie  fréquemment  accom- 
l)agnées  de  vomissements,  que  nous  décrirons  plus  loin  avec  plus  de  détails. 

Le  malade  tombe  parfois  dans  un  état  typhiquc  (rès  prononcé;  la  langue 
«levient  en  ce  cas  sèche,  elle  se  couvre  de  fuliginosités,  ainsi  que  les  dents  et 
les  lèvres.  C'est  alors  que  le  pouls  devient  petit,  dépressible  et  irrégulier,  que 
lecœur  s'aiï'aiblit,  que  les  lèvres  se  cyanosent,  que  les  extrémités  se  refroidissent, 
que  les  urines  deviennent  rares,  parfois  sanguinolentes,  el  ([ue  le  malade  tomlje 
dans  le  collapsus. 

Revenons  sur  quelques  troubles  de  l'innervation  et  sur  les  caractères  des 
vomissements. 

Le  délire  est  un  phénomène  fréi[uenl.  Le  malade  peut  avoir  des  hallucinations 
avec  vision  terrible  qui  le  poussent  parfois  au  suicide. 

On  peut  observer  les  formes  de  délires  les  plus  variées.  Souvent  le  malade 
tombe  dans  un  état  d'abattement  et  de  stupeur  qui  finit  dans  le  coma. 

La  céphalalgie  qui  est  frontale,  gravative,  lancinante,  est  le  phénomène 
douloureux  le  plus  constant.  On  a  signalé  des  douleurs  à  l'épigastre,  au  dos, 
aux  lombes,  dans  les  membres. 
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Les  nausées,  les  vomiluritions,  les  vomissements  vrais,  dit  Mahé  (*),  sont  l'un 
des  phénomènes  les  plus  constants,  les  plus  persistants .  et  parfois  les  plus 
opiniâtres  de  la  maladie. 

Les  vomissements  sont  tantôt  alimentaires,  tantôt  bilieux,  souvent  sanglants. 

Les  hématémèses  constituent  l'un  des  phénomènes  les  plus  fréquents  de  la 
peste.  On  les  a  signalées  dans  les  épidémies  de  tous  les  temps. 

On  observe  tantôt  la  constipation,  tantôt  une  diarrhée,  soit  fétides,  soit  bilieuse, 
soit  glaireuse,  soit  même  hémorragique. 

L'hypertrophie  de  la  rate  est  rapide  et  considérable. 

La  peau  des  malades,  qui  primitivement  était  sèche  et  brûlante,  peut,  surtout 
dans  les  cas  graves,  se  recouvrir  d'une  sueur  froide  et  visqueuse. 

o*^  Période  d'état.  —  Les  bubons  représentent  la  localisation  la  plus  caracté- 
ristique de  la  peste;  ils  sont  la  lésion  de  défense  de  la  maladie  et  constituent  le 
symptôme  cardinal  de  la  période  d'état. 

Ils  apparaissent  quelquefois  le  premier  jour;  ils  ne  deviennent  en  général 
apparents  que  le  deuxième  ou  troisième  jour.  Ils  sont  précédés,  en  général,  par 
des  douleurs  aiguës  aux  aines,  aux  aisselles,  au  cou,  derrière  les  oreilles. 

Les  bubons  se  localisent,  en  effet,  aux  ganglions  lymphatiques  de  ces  régions. 
Ce  sont  là  les  bubons  externes. 

Les  bubons  peuvent  être  internes;  ils  sont  alors  localisés  dans  la  cavité 
abdominale,  dans  la  fosse  iliaque,  le  long  du  psoas,  à  l'orifice  interne  de 
l'arcade  crurale,  autour  des  bronches,  dans  les  médiastins  antérieur  et  posté- 
rieur. Ils  sont  douloureux  et,  d'après  Mahé,  suppurent  difficilement,  tandis  que 
les  bubons  sous-cutanés  seraient  peu  douloureux  et  suppureraient  facilement. 

La  forme  des  bubons,  d'après  la  comparaison  de  Brayer,  rappelle  celle  de 
petites  aubergines.  Les  Arabes  d'Irak-Arabi  comparent  leur  forme  à  eelle  de 
petits  cornichons. 

D'après  Mahé,  l'ordre  de  fréquence  des  bubons  est  celui  de  l'énumération 
suivante  : 

«  1°  A  la  partie  interne  et  supérieure  de  la  cuisse,  dans  le  point  où  la  veine 
saphène  interne  devient  superficielle,  vers  trois  travers  de  doigt  environ  de 
l'arcade  crurale; 

<i  2«  Dans  le  pli  de  l'aine,  là  où  siègent  les  bubons  vénériens. 

«  5°  Au  cou,  dans  les  ganglions  sous-mastoïdiens  à  l'angle  de  la  mâchoire. 

«  -4°  Dans  l'aisselle  où  ils  sont  superficiels  ou  profonds; 

«  5°  Dans  le  creux  poplité  où  ils  sont  très  rares  (comme  dans  la  peste 
d'Egypte  de  1854-1855). 

«  6"  Enfin  on  a  vu  des  bubons  à  la  partie  moyenne  et  interne  de  la  cuisse,  au 
coude  et  au  bras  vers  la  partie  inférieure  du  biceps  (Savaresy)  et  ailleurs.  » 

Les  bubons  gênent  les  mouvements  de  la  région  au  niveau  de  laquelle  ils  se 
développent. 

Le  nombre  des  bubons  est  très  variable  suivant  les  sujets  et  surtout  suivant 
les  épidémies.  Ils  sont  souvent  uniques  à  l'aine  et  à  l'aisselle;  on  peut  en 
observer  deux  chez  le  même  malade,  plus  rarement  trois,  plus  rarement  encore 
davantage.  Quand  ils  sont  au  nombre  de  deux,  ils  siègent  souvent  symétri- 
quement aux  deux  aines  ou  aux  deux  aisselles. 

(*)  Mahé.  Art.  Peste  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  Sciences  médicales. 
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Les  ganglions  j)rripli(''i-i(|ucs  mc^mo  losrnoins  nppniTiils,  lois  f|iu'  los  ^nn- 
f^lions  occipilanx,  ciihitaux,  maxillaires,  sont  p(Mi  lu  méfiés  et  paraissent  mémo 
indemnes,  alors  (luc  ceux  du  second  ou  Iroisième  échelon  sont  le  sièg-(;  de  volu- 
mineux bubons.  Ainsi,  on  a  noté  parfois  les  ganglions  inguinaux  ou  lemoraux 
sains,  tandis  (pie  les  t>ani^li()ns  «jui  accompa^^naient  les  vaisseaux  iliaques  /"ormaient 
tuie  tumélaction  considéiahle.  Il  est  des  cas  où  toute  la  chaîne  gang-lionnaire 
peut  être  le  siège  d'une  inflammalioii  inlense;  le  tissu  conjonclir  (pii  l'entoure 
peut  éti'e  le  siège  d'un  œdème  iullammatoire  <'t  hémori'agifpie. 

L'appareil  lymphaticpie  des  nuKpienses  peut  être  atteint.  La  (Jouuuission  alle- 
mande, en  1897,  a  observé  des  bubons  amygdaliens,  des  ulcérations  primitives 
sur  les  amygdales  avec  bubons  secondaires  à  l'angle  de  la  mAchoire. 

Nous  a^ons  vu  (pie  les  bubons  élaient  ])récédés  de  douleiu's  ganglionnaires 
pendant  deux  ou  Irois  jours.  Il  se  peut  (pu',  ])ar  exception,  les  bubons  n'appa- 
raissent (pie  le  (jualrième  ou  cin(piièiiie  jour  de  la  lualadie  et  même  plus  tard 
encore.  Ils  revêtent,  dès  leur  apparition  une  rougeur  ])hlegmoneuse.  Ils  sont 
gros  comme  une  noisette  ou  une  noix,  sont  ronds,  oblongs,  lisses  ou  bosselés 
et  se  terminent  par  résolution  ou  suppuration. 

Ouand  les  bul)ons  se  terminent  par  suppuration,  la  peau  rougit,  s'amincit  et 
parfois  se  gangrène.  La  plaie    laissée  par  le  bubon  ouvert  se  gangrène  parfois. 

Il  est  des  cas  où  l'apparition  des  bubons  coïncide  avec  une  rémission  des 
symptômes.  C'est  surtout  lorsque  les  ganglions  s'ouvrent  que  les  malades 
accusent  souvent  une  euphorie  véritale.  On  voit  alors  parfois  la  fièvre  tomber. 

Nous  avons  vu  que,  d'apès  Sticker,  dans  le  bubon  non  suppuré  on  ne  trouve 
que  le  bacille  spécifique,  tandis  que  dans  les  bubons  abcédés  on  trouve  mélan- 
gés au  microbe  de  la  peste  des  germes  d'infections  secondaires  tels  (jue  les 
streptocoques  et  les  staphylocoques. 

Le  bubon  peut  manquer,  nous  le  verrons,  dans  certaines  formes  graves  de  la 
maladie. 

Au  cours  de  la  peste,  peuvent  se  développer  des  'pJdyctènes  pcmphigoïdes  et 
<les  éruptions  pustuleuses  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  phlyctènes 
précoces  que  nous  avons  décrites  plus  haut. 

La  phlyctène  peraphigoïde  apparaît  en  général  tardivement  sur  une  région 
déjà  œdématiée.  «  Son  apparition  est  brusque  et  sa  dimension  est  d'emblée 
considérable;  elle  se  forme  par  soulèvement  rapide  de  l'épiderme  sur  une 
certaine  étendue,  et  constitue  une  grosse  bulle,  le  plus  souvent  citrine, 
<Iuel(puîfois  sanguinolente,  à  la  limite  de  laquelle  l'épiderme  n'est  pas  enflam- 
mée. »  (Simond.) 

Les  éruptions  pustuleuses  constituent,  en  général,  un  accident  de  conva- 
lescence. 

Les  péléchies  sont  fréquentes.  Elles  apparaissent  du  troisième  ou  huitième 
jour;  elles  sont  très  nombreuses;  elles  sont  souvent  punctiformes,  et  leur 
volume  ne  dépasse  guère,  en  général,  celui  d'une  lentille;  elles  sont  pourtant 
parfois  confluentes  en  larges  plaques  ecchyinotiques  irrégulières.  Elles  sont, 
en  général,  d'un  pronostic  funeste. 

Des  éruptions  érythémateuses  variées,  des  plaques  de  grangrènes,  ou  des 
foyers  de  suppurations  plus  ou  moins  étendus,  telles  sont  les  complications  plus 
on  moins  fréquentes  qui  paraissent  dues  à  des  infections  secondaires.  Signalons 
la  kératite  parenchymateuse  qui  peut  aboutir  à  une  irido-cyclite  et  même  à  la 
.suppuration  totale  du  globe  de  l'œil. 
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L'affaiblissement  extrême  du  cœur  et  la  paralysie  complète  de  la  paroi  des 
artères  périphériques  sont  parmi  les  symptômes  les  plus  graves  de  l'intoxi- 
cation pesteuse.  Ils  peuvent  persister  pendant  des  semaines,  alors  même  que 
le  malade  guérit. 

La  paralysie  du  récurrent,  l'aphonie  et  l'amaurose,  la  surdité  et  la  paraplégie 
ont  également  été  signalées  et  paraissent  dues  à  l'action  des  toxines  pesteuses. 

Convalescence.  —  La  convalescence  commence  souvent  du  6*^  au  lO**  jour.  Elle 
est  en  général  très  longue  et  traînante.  Les  malades  restent  parfois  longtemps 
épuisés  à  la  suite  d'un  état  fébrile  typhique  ou  de  suppurations  dues  à  des  infecr 
lions  secondaires  et  localisées  en  diverses  régions. 

La  mort  vient  trop  souvent  couper  court  à  la  marche  de  la  maladie  à  l'un  des 
stades  que  nous  avons  énumérés.  soit  du  fait  de  l'intoxication  pesteuse,  par 
paralysie  de  la  circulation,  soit  encore  du  fait  de  la  fièvre  de  suppuration. 

Formes.  —  On  a  décrit  de  nombreuses  formes  de  l'infection  pesteuse, 
suivant  la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme,  gastro-intestinal,  pulmonaire, 
hémorragique,  ataxique.  adynamique. 

Nous  avons  pris  comme  type  de  notre  description  la  forme  classique  de  la 
peste,  avec  bubons  apparents. 

Il  existe  une  forme  ambulatoire  bénigne  où  l'infection  peut  être  tellement 
réduite  que  le  malade  ne  s'alite  pas  et  ne  présente  que  des  bubons  très  peu 
volumineux  à  marche  lente  et  facilement  résorbables.  Ce  sont  là  des  formes 
frustes  de  la  maladie  qui  constituent  parfois  à  elles  seules  de  véritables  épidé- 
mies, mais  qui  souvent  s'observent  au  cours  et  surtout  au  début  des  épidémies 
pestilentielles  les  plus  graves.  Ces  états  buboniques  ont  été  assez  souvent 
observés  en  Orient.  Tholozan  est  un  des  premiers  qui  aient  affirmé  leur  nature 
pestilentielle.  Dans  cette  forme,  on  voit  parfois  la  fièvre  ne  durer  qu'un  jour  avec 
un  peu  d'endolorissement  d'un  ganglion. 

La  maladie  peut  être  plus  réduite  encore,  La  fièvre  peut  manquer,  et  l'on  no 
note  alors  que  de  l'abattement  et  de  la  céphalalgie,  ou  bien  encore  des  douleurs 
dans  les  membres  et  de  légers  troubles  de  l'appareil  digestif.  La  guérison  se  fait 
en  quelques  jours. 

La  nature  pesteuse  de  ces  cas  légers  est  affirmée  par  les  cas  de  peste  classi- 
ques observés  dans  l'entourage  du  malade  et  aussi  par  la  faiblesse  ou  l'excita- 
bilité cardiaques  qui  persistent  pendant  quelque  temps  chez  le  malade,  comme 
l'a  noté  la  Commission  allemande  à  Bombay.) 

On  observe  enfin  une  forme  foudroyante  dont  la  gravité  est  telle  qu'elle  tue 
en  24  ou  48  heures,  quelquefois  même  en  quelques  heures,  avant  que  les 
bubons  ou  aucune  autre  manifestation  de  la  peste  aient  apparu.  Elle  semble 
correspondre  au  plus  haut  degré  de  virulence  du  microbe,  qui  franchit  toutes 
les  étapes  lymphatiques  sans  que  les  ganglions  aient  pu  opposer  une  défense 
suffisante  sur  son  passage.  On  voit  se  dérouler  tous  les  symptômes  d'une 
infection  générale,  avec  fièvre  intense  et  délire,  aboutissant  parfois  rapidement 
au  collapsus. 

Dans  cette  forme  septicémique,  on  note  souvent  une  tuméfaction  de  la  rate, 
une.  sensibilité  des  ganglions  lymphatiques  et  des  hémorragies  gastriques  et 
intestinales. 

Parmi  les  formes  caractérisées  par  la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme, 
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(Iriix    siirloiil     iiH'i'ili'iil    dallircr    Iji!  Iciil  ion.    I;i    loniic    j^.isl  ro-inlcsl  iiialc    cl     la 
l'oniu'  [)ii(Mim()iii(|iH'. 

On  a  (Ircril  imc  l'oniic  i-asIiMiiiic  dans  huiucllc  !('>-  \ oniisscnicnls  cl  siirloiil 
les  licmalcnicscs  (pic  nctiis  aNons  «Iccrilc--  phi-  liani  allircnl  spi'-ciîilcnicnl. 
rallciilioii.  I)ans  la  dernière  é[)i(léniie  indienne,  on  a  dcciil  une  lornie  dyseii- 
|(''ri(pie,  caraclérisce  par  <ine  une  sensil)ilil(''  Ires  niarcpicc  du  creux  c|)i<^asliMqiie 
cl  de  la  réi^ion  ilio-ctccale,  des  g'ar^ouilIciiH'nls  dan-  la  l'osée  iliacpic  droite 
cl  une  diarrhée  sani>iiinolenle. 

«  Les  jiéniopl  \  sies,  les  congestions  on  les  innaiiimalions  |)ulmoiiaires  consti- 
liiciil  bien  nianireslciiicnl  lun  des  acci<lcnls  les  pins  Nuii^-aircs  de  la  pesie  sons' 
tons  les  cieiix  et  cIk'z  toutes  les  races.  » 

Dans  les  épidémies  de  IS7i,  de  1(^77,  de  IXS'2,  les  liéinopl ysies  oui  été  décrite- 
coniine  un  syniptôiu(>  tVécpieul  cl  donneni  une  j)iiysionomie  spéciale  à  la 
maladie. 

La  pneumonie  pesleuse  a  été  décrite  avec  soin  dans  les  dernières  épidémies. 

La  pneumonie  pestcuse  est  annoncée  par  des  frissons  et  une  sensation  de 
«lialcnr.  On  perçoit  des  îlots  de  matilé  disséminés  dans  un  ou  plusieurs  lobe.s 
pulmonaires,  comme  dans  les  pneumonies  lobulaires  ou  en  foyers.  L'expectora- 
lion,  |>lus  ou  moins  abondante,  est  séreuseou  visqueuse,  de  coloration  blanche, 
jaune  ou  rouge.  La  prostration  est  extrême.  La  rate  est  hypertrophiée.  La  sen- 
sibilité des  ganglions  de  la  peste  font  soupçonner  le  diagnoslic  que  vient 
affirmer  la  constatation  du  bacille  spécifique  dans  les  crachats. 

MM.  Wyssokowitz  et  Zabololny  ont  prêté  à  cette  pneumonie  pesleuse  une 
|)athogénie  particulière;  elle  serait  due,  daprès  eux,  à  la  pénétration  du  bacille 
[»ar  les  voies  respiratoires.  Cette  opinion  a  été  combattue  par  Simond. 

Ces  formes  spéciales  de  la  maladie  sont  loin  d'être  toujours  isolées;  elles  sont 
parfois  combinées.  Ainsi  pour  Simond  la  pneumonie  peut  se  grefïer  sur  une 
forme  d'abord  simplement  bubonique. 

Marche,  Durée,  Pronostic.  —  La  durée  moyenne  de  la  maladie  est  de  six 
à  huit  jours,  mais  nous  avons  vu  que  dans  les  formes  foudroyantes  la  mort 
pouvait  déjà  survenir  après  24  et  48  heures. 

L'aggravation  des  symptômes  et  surtout  des  symptômes  éruplifs  indique  une 
issue  prochaine  et  fatale,  et  c'est  habituellement  du  troisième  au  cinquième  jour 
(pie  la  mort  emporte  le  malade. 

Quand  la  convalescence  survient,  on  la  voit  se  dessiner  en  général,  comme 
nous  lavons  dit,  vers  la  fin  de  la  première  semaine.  La  fermeture  des  bubons 
se  fait  plus  ou  moins  rapidement,  et  laisse  toujours  après  elle  une  cicatrice 
indélébile,  très  apparente  à  bords  larges  et  indurés. 

On  peut  noter  dans  la  convalescence  des  complications,  telles  que  sueurs 
profuses,  suppuration,  otites  suppurées,  paralysie,  troubles  cérébraux.  Tant  que 
le  pestilÏM'é  n'entre  pas  franchement  en  convalescence,  on  ne  peut  affirmer  sa 
guérison. 

La  peste  est,  en  somme,  une  maladie  très  grave  dont  la  léthalité,  quoiqu(^ 
variable  suivant  les  épidémies,  est  toujours  élevée.  On  a  noté  des  mortalités 
variant  de  95  pour  100  à  50  et  60  pour  100. 

Une  première  atteinte  de  la  peste  confère  en  général  limmunité.  On  peut 
observer,  par  contre,  des  rechutes  dangereuses. 

(')  Wyssokowitz  et  Zabolot.ny,  Rccherrhes  sur  la  peste  Ijubonique.  Annales  de  l'biAi. 
Vast.,  1897,  p.  663, 
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DIAGNOSTIC 


Le  diagnostic  de  la  peste  est  difficile  à  établir  au  début  des  épidémies.  Les 
premiers  cas  revêtent  souvent  une  allure  particulièrement  bénigne.  La  nature 
de  la  peste  est  souvent  reconnue  trop  tard,  alors  que  le  mal  s'est  généralisé  et  a 
déjà  fait  des  progrès  qu'il  est  presque  impossible  d'arrêter. 

Au  cours  d'une  épidémie  reconnue,  le  diagnostic  de  la  peste  est  en  général 
des  plus  aisés.  Rappelons  cependant  que  dans  certains  cas  le  diagnostic  peut 
être  difficile  à  établir  avec  le  typhus,  le  paludisme,  la  grippe,  l'embarras  gas- 
trique, la  pneumonie.  Au  début  de  l'épidémie  de  Vesilianka,  on  avait  cru  tout 
d'abord  être  en  présence  de  pneumonies  fibrineusës. 

L'enduit  blanchâtre  et  crayeux  qui  recouvre  la  langue,  la  céphalalgie  intense, 
le  faciès  hébété,  l'attitude  chancelante,  la  stupeur,  sont  les  premiers  symptômes 
qui  ont  une  incontestable  valeur  au  cours  d'une  épidémie. 

Les  bubons,  les  phlyctènes,  les  exanthèmes  sont  des  symptômes  qui 
entraînent  la  certitude.  Isolés,  aucun  de  ces  symptômes  ne  suffirait  au  diagnos- 
tic, mais  groupés  ils  constituent  dans  leur  ensemble  des  symptômes  de  certitude. 

Le  bubon  est  comme  la  signature  de  la  maladie. 

Depuis  la  découverte  de  Yersin,  le  diagnostic  de  la  peste,  dans  les  cas  dou- 
teux, peut  être  assuré  par  la  bactériologie.  «  Sauf  de  très  rares  exceptions,  dit 
M.  Metchnikofï",  le '"diagnostic  bactériologique  et  très  précis  de  la  peste  est  chose 
facile  pour  qui  est  bien  au  courant  des  méthodes   microbiologiques.   » 

La  ponction  précoce  d'un  bubon  est  sans  inconvénient.  On  peut  donc  aspirer 
avec  une  seringue  stérilisée  une  gouttelette  de  sa  sérosité  qui,  ensemencée  sur 
plaques  de  gélatine,  donne  rapidement  à  la  température  de  22**  des  cultures 
typiques  de  peste. 

En  cas  de  pneumonie  pesteuse,  le  bacille  spécifique  peut  être  isolé  des 
crachats. 

L'examen  d'une  goutte  de  sang  prise  au  doigt  et  colorée  sur  une  lamelle  n'est 
démonstratif  que  dans  les  formes  septicémiques,  lorsque  les  bacilles  de  la  peste 
existent  en  grand  nombre  dans  le  sang.  Pour  obtenir  des  préparations  bien 
colorées,  il  faut  d'abord  traiter  la  lamelle  chauffée  par  une  solution  d'acide 
acétique  très  faible,  puis  on  colore  par  la  fuchsine  phéniquée.  Quand  le  sang 
contient  peu  de  bacilles,  on  les  décèle  bien  plus  sûrement  par  la  culture 
(ensemencement  du  sang  en  strie  à  la  surface  del'agar).  Généralement,  après 
quarante-huit  heures  au  plus  de  séjour  à  l'étuve,  les  colonies  de  bacilles  de  la 
peste  sont  suffisamment  développées. 

La  réaction  agglutinante,  d'après  Wyssotowitz  et  Zabolotny,  n'apparaît  dans 
le  sang  qu'au  1^  jour  de  la  maladie,  puis  augmente  pendant  les  2%  5'^  et 
A^  semaines  et  diminue  ensuite  progressivement.  Le  sérum  des  malades  morts 
pendant  la  première  semaine  ne  posséderait  pas  cette  propriété.  Le  séro- 
diagnostic ne  trouverait  donc  pas  son  application  pendant  la  période  aiguë  de 
la  maladie  comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  mais  il  pourrait  être  utilisé  dans 
les  formes  anormales  et  comme  moyen  de  diagnostic  rétrospectif.  Il  pourrait 
être  employé  encore  à  reconnaître  la  nature  de  cas  bénins  prolongés  et  terminés 
par  la  guérison  au  début  des  épidémies. 
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I-AZAIUÎTS  —  OUARANTAINP;    —   rOMMaiKNCEiS    DIVlOltSIiS  —    CONFliUKNCK    OK   VKNISE    (FKVFilKn    1897) 

IMMUNISATION 


L'idrc  <l(\jà  ancienne  tle  la  lransiuissil>iliLé  de  la  peste  a\ail  fait  naître  des 
niesnies  prophylacticpics  contre  cette  maladie  avant  les  temps  modernes. 

Au  xV  siècle,  Venise  eut  un  liô|)ital  consacré  aux  seuls  pestiférés.  Au 
xvi"  siècle,  Marseille  créa  un  lazaret  véritable  avec  un  port  spécial,  dans  le  but 
d'y  isoler  les  navires  et  les  passagers  et  de  les  y  soumettre  à  la  ([uarantaine. 
Au  xvu*^  siècle,  on  prit  des  mesures  plus  rij^oun^uses  encore,  on  institua  les 
ronseil^  de  santé,  sortes  de  tribunaux  omnipotents  et  sans  appel  revêtus  d'un 
jiouvoir  discrétionnaire.  .  .  ". 

Au  xix*^  siècle  surtout,  on  réglementa  les  quarantaines.  Les  patentes,  c'est-à- 
dire  les  actes  indiquant  l'état  du  vaisseau  au  point  de  vue  sanitaire,  furent 
instituées.  Ces  polices  d'ordre  sanitaire  demandaient  à  être  discutées  en  débats 
internationaux,  et  c'est  dans  ce  but  que  des  conférences  internationales  furent 
|trovo([uées  par  la  France  en  1851. 

Un  coup  d!œil  jeté  sur  l'ensemble  des  résolutions  prises  dans  les  diverses 
conférences  nous  montre,  dit  M.  Proust,  les  étapes  successives  des  progrès 
obtenus. 

La  première  conférence  de  Paris,  en  1851,  inaugure  le  principe  des  mesures 
uniformes. 

La  conférence  de  Constantinople,  en  1866,  formule  les  règles  des  quarantaines 
scientipKjues. 

La  conférence  de  Vienne,  en  1874,  provoque  le  système  de  la  revision  et  de  la 
création  d'une  commission  permanente  des  épidémies. 

La  conférence  de  Rome,  en  1885,  établit  les  règles  d'un  code  sanitaire  inter- 
national. 

La  conférence  de  Venise,  en  1892,  interdit  la  communication  directe  des  navires 
provenant  des  régions  contaminées  de  l'Inde  et  de  l'Extrême-Orient  avec 
TEgypte,    la    Méditerranée   et  l'Europe. 

La  conférence  de  Dresde,  en  1895,  applique  aux  frontières  des  divers  États  de 
l'Europe  les  principes  acceptés  à  Venise. 

La  conférence  de  Paris,  en  1894,  a  précisé  les  mesures  nécessaires  pour  arrêter 
au  départ  de  j'Inde  et  sur  la  mer  Rouge  les  épidémies  qui  souvent  ont  envahi 
La  Mec([ue. 

Enfin,  la  conférence  sanitaire  internationale  ouverte  à  Venise,  le  16  février  1897, 
s'est  séparée  le  19  mars  après  avoir  arrêté  les  mesures  proprés  à  la  protec- 
tion de  l'Europe  contre  la  peste.  On  y  discuta  et  l'on  y  arrêta  de  façon  défini- 
tive les  mesures  prophylactiques  à  prendre  dans  l'Inde,  c'est-à-dire  aux  pays 
d'origine  de  la  maladie.  On  arrête  encore  les  mesures  à  prendre  hors  de  l'Inde 
pour  la  voie  de  terre  et  pour  la  voie  de  mer  (Mer  Rouge  et  Golfe  Persique),  et 
enfin  celles  à  prendre  dans  les  ports  d'Europe. 

Les  navires  partant  des  ports  contaminés,  surtout  ceux  prenant  à  bord  deS 
pèlerins,  sont  l'objet  de  mesures  hygiéniipies  spéciales,  tant  avant  le  départ  que 
pendant  la  traversée.   Sur  la  voie  de   mer,    dans   la   mer   Rouge,  les  navires 
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indemnes  auront  seuls  le  droit  de  passage  du  canal  de  Suez.  Les  navires 
suspects  subiront  toutes  les  opérations  de  la  désinfection,  et  les  navires  infectés 
seront  soumis  en  outre  à  une  quarantaine  plus  ou  moins  longue.  Les  passagers 
seront  isolés  aux  sources  de  Moïse  ;  leur  isolement,  s'ils  restent  en  bonne  santé,  ne 
poura  dépasser  dix  jours.  Tous  leurs  effets  seront  désinfectés.  Dans  le  golfe 
Persique  des  établissements  sanitaires  sont  créés  l'un  au  détroit  d'Ormutz, 
l'autre  aux  environs  de  Bassorah. 

Sur  la  voie  de  terre,  les  pratiques  modernes  de  la  désinfection  doivent  être 
substituées  aux  quarantaines  de  terre.  Dans  ce  but,  des  étuves  et  d'autres 
outillages  de  désinfection  seront  disposés  dans  des  points  bien  choisis  sur  les 
routes  suivies  par  les  voyageurs.  Les  marchandises  seront  désinfectées. 

Chaque  gouvernement  est  libre  de  fermer  sa  frontière  aux  passagers  et  aux 
marchandises. 

En  Europe,  l'existence  de  tout  cas  de  peste  doit  être  signifié  immédiatement 
aux  divers  gouvernements  par  le  gouvernement  du  pays  contaminé. 

Telles  sont  les  principales  mesures  prophylactiques  édictées  à  la  Conférence 
de  Venise  par  les  puissances. 

L'épidémie  de  peste  qui  a  éclaté  en  1898  à  Djeddah  où  on  a  appliqué  toutes 
ces  pratiques  de  la  désinfection  a  frappé  55  personnes  et  s'est  éteinte  27  jours 
après  son  début  (*). 

"  Le  mécanisme  de  la  propagation  de  la  peste  ne  comprend  pas  seulement  le 
transport  du  virus  d'homme  à  homme,  mais  encore  de  transmission  par  le  rat  et 
sans  doute  par  les  parasites. 

La  mise  en  quarantaine  des  gens  provenant  d'un  lieu  suspect  a  souvent  sauvé 
des  régions  entières  de  la  peste,  surtout  si  cette  ségrégation  était  accompagnée 
d'une  désinfection  minutieuse. 

Aux  mesures  quarantenaires  doivent  s'ajouter  des  mesures  de  précaution 
contre  les  rats.  Comme  le  dit  Simond,  «  les  rats  passent  avec  le  microbe 
à  travers  tous  les  règlements,  toutes  les  inspections  sanitaires  dont  les  rigueurs 
s'adressent  à  l'homme  seul  ». 

Une  expérience  de  deux  années  vient  de  montrer  dans  une  ville  comme  Bombay 
l'inutilité  de  répandre  des  liquides  microbicides  sur  le  sol  des  maisons  ou  des 
rues.  Les  rats,  comme  le  dit  Simond,  ont  été  l'obstacle  insurmontable  dans  la 
lutte  contre  l'épidémie  aux  Indes. 

Il  faut  donc  multiplier  tous  les  moyens  de  détruire  et  d'éloigner  les  rats.  Il  est 
facile  de  préserver  des  rats  une  maison  bien  construite.  L'habitation  doit  être 
tenue  propre;  la  cuisine,  la  cour,  le  grenier,  la  conduite  des  eaux  ménagères 
doivent  être  suffisamment  fermées.  Ces  conditions  se  trouvent  réunies  dans  les 
maisons  anglaises,  et  c'est  là  ce  qui  explique  leur  immunité  dans  les  dernières 
épidémies  de  l'Inde. 

A  bord  des  navires  autant  qu'à  terre,  le  rat  doit  être  exterminé  par  des 
mesures  rigoureuses.  «  Pas  un  navire  dit  Simond  ne  devrait  être  autorisé  à 
«  quitter  un  port  contaminé,  sans  avoir,  après  son  chargement  fait  et  sa  sortie 
«  des  docks,  subi  la  désinfection  de  ses  cales  par  l'acide  sulfureux  ou  les  vapeurs 
«  de  formol,  ou  n'importe  quelle  vapeur  asphyxiante  mortelle  pour  les  rats.  La 
«  même  désinfection  devrait  être  renouvelée  au  port  d'arrivée  avant  qu'aucune 

(*)  Noury-Bey,  L'épidémie  de  pesle  de  Djeddali,  1898.  —  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  sep- 
tembre 1898,  p.  G04. 
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«  Vêla tion  ail  lien  du  hoid  iwrc  la  Icric,  saul'  le  débarcjacinciil  < les  passagers 
«  au  la/.arel.  » 

Pour  assurer  la  (ioslrudioii  des  parasiUîs  i|iii  |)eii\('nl  èlre  les  inessagei'S  des 
germes  de  la  peste,  il  l'aul  pralicpier  la  désinrccLioii  de  Ions  les  ellVls,  objets  et 
locaux  susceptibles  de  les  reid'ernier.  Le  cadavre  diin  rat  ou  de  tout  animal 
pestiféré  ne  doit  être  touché  (juaprès  avoir  été  inondé  iFeau  bouillante  ou  de 
substance  parasiticide. 

La  vaccinalion  esl  un  moyen  de  prévention  <pii  poui-ia  aecpiérir  une  grande 
valeur  |)our  llionune  (pii  s'est  trouvé  exposé  à  la  conlagion  dans  un  milieu 
infeclé.  L  iiuli\idu  suspect  ne  doit  pas  seulementéire  vacciné,  mais  il  doit  encore 
èliv  éloigné  du  lien  conianiiné  (>!  ses  vètemenis  doixent  èlre  rigoureusement 
désinleclés. 

La  nuHhode  de  vaccination  i)ar  introduction  dans  l'organisme  de  bacilles 
pcsleux  morts  a  été  essayée  dans  Tlnde  par  Ilafl'kine  et  par  Kolle.  Cette  vacci- 
nation amène  bien  une  immunité  efficace,  mais  elle  peut  occasionner  des  acci- 
dents redoutables. 

La  vaccination  par  sérums  préventifs  antipesteux  préparés  à  l'Institut  Pasteur 
n'offre  aucun  danger  ;  elle  donne  une  immunité  immédiate  et  durant  au  moins 
quinze  jours.  La  vaccination  de  toute  une  ville  par  le  sérum  serait  illusoire  en 
raison  des  difficultés  matérielles  que  présenterait  une  telle  pratique  et  en  raison 
également  dé  la  courte  immunité  qu'elle  confère.  Par  contre,  la  vaccination 
appliquée  à  tous  les  individus  qui  ont  été  exposés  à  l'infection,  pourra  prévenir 
chez  eux  l'éclosion  de  la  maladie  et  les  empêcher  d'être  une  source  d'épidémie. 
Une  vaccination  individuelle  pourra  donc  avoir  pour  une  collectivité  d'excel- 
lents résultats  proplylactiques.  M.  Yersin  a  pratiqué  plus  de  cinq  cents  injections 
préventives  chez  des  individus  vivant  en  plein  foyer  pesteux  et  a  obtenu  des 
résultats  très  favorables. 

Simond  avec  le  concours  du  D''  Mason  a  pratiqué  avec  succès  la  vaccination 
par  le  sénmi  concurremment  avec  l'isolement  et  la  désinfection. 


TRAITEWENT  —  SEROTHERAPIE 

Les  diverses  médications  employées  depuis  des  siècles  contre  la  peste  ne 
s'adressaient  qu'aux  symptômes.  Les  remèdes  les  plus  rationnels  préconisés  en 
ces  dernières  années  étaient  l'alcool,  le  café,  les  toniques  du  cœur,  la  quinine, 
les  bains  et  les  infusions  froides,  le  pansement  antiseptique  des  bubons  ouverts 
et  des  charbons. 

Les  propriétés  curatives  reconnues  par  Yersin,  Roux,  Calmette  et  Borel,  au 
sérum  des  animaux  vaccinés,  propriétés  sur  lesquelles  nous  nous  sommes  éten- 
dus dans  un  des  chapitres  précédents,  devaient  engager  à  tenter  la  sérothérapie 
de  la  peste  humaine. 

Les  premiers  essais  de  sérothérapie  tentés  par  Yersin  à  Calon  ou  à  Amoy,  en 
1897,  sur  26  pestiférés  ne  furent  suivis  que  de  deux  décès,  ce  qui  donne  une 
mortalité  inattendue  de  7,6  pour  100. 

En  1897,  les  inoculations  de  trois  séries  de  sérums,  pratiquées  dans  l'Inde  par 
Yersin,  donnèrent  une  mortalité  de  49  pour  100,  au  lieu  de  la  mortalité  de 
80  pour  100  observée  à  la  même  époque  dans  les  hôpitaux.  Si  l'on  compare  ces 
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chiffres,  on  voit  que  les  sérums  employés  dans  l'Inde  se  sont  montrés  encore 
efficaces  dans  une  proportion  notable. 

La  .différence  entre  les  résultats  obtenus  peut  s'expliquer  par  ce  fait,  dit 
M.  Metchnikoff('),  que  le  cheval  fournisseur  du  sérum  qui  a  donné  en  Chine  de  si 
brillants  succès,  avait  été  préparé  pendant  une  année  entière.  Les  animaux  qui 
avaient  fourni  le  sérum  pour  les  inoculations  pratiquées  Tannée  suivante  dans 
l'Inde  n'étaient  immunisés  que  depuis  trois  mois. 

M.  Metchnikoff  donne  les  conclusions  suivantes  :  «  En  principe,  la  sérothé- 
rapie antipesteuse  doit  être  considérée  comme  une  question  résolue,  mais  dans 
la  pratique  il  faut  tâcher  d'obtenir  des  sérums  beaucoup  plus  actifs  que  ceux 
qui  ont  été  employés  jusqu'à  présent  et  surtout  beaucoup  plus  antitoxiques  que 
ceux  qui  ont  été  employés  dans  la  campagne  de  Flnde.  » 

(*)  Voir  la  communication  déjà  citée  de  M.  Mctchnilvoft  au  Congrès  de  Moscou. 
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Par    L.-H.    THOINOT 

Professeur  îigré{;é  à  l;i  iNiciilIr  di'  Médecine  de  Paris. 
Médecin  des  iiô|)il:iiix. 


Le  typhus  exanllu'matique  se  place  naturellement  entre  la  fièvre  typhoïde 
d'une  part  —  avec  laquelle  on  Fa  confondu  pendant  une  si  longue  période  au 
début  de  ce  siècle  —  et  les  fièvres  éruptives,  affections  auxquelles  il  se  lie 
symptomatiquement  par  une  éruption  d'importance  aussi  capitale,  dans  les  cas 
types,  que  peut  l'être  dans  les  cas  normaux  de  variole,  de  rougeole  et  de  scarla- 
tine l'éruption  propre  à  ces  entités  pathologiques.  Si  nous  cherchons  à  définir 
le  typhus  exanlhémalique  par  l'ensemble  de  ses  termes  pathologiques,  nous 
dirons  qu'il  est  une  maladie  infectieuse  —  dont  l'agent  pathogène  est  inconnu, 
ou  seulement  peut-être  entrevu;  —  endémique  ou  endémo-épidémique,  suivant 
les  contrées;  —  contagieuse  à  un  haut  degré  parle  contact  direct  du  malade 
ou  des  objets  qu'il  a  souillés;  —  ne  récù/won^  jamais;  —  comportant,  dans  ses 
manifestations  cliniques,  deux  phénomènes  majeurs,  Véruption  et  ïétat  typhoïde, 
et  une  marche  presque  cyclique  avec  crise  très  nette  dans  les  cas  favorables;  —  ne 
laissant  enfin  découvrir  à  Vautopsie  aucune  lésion  spéciale,  mais  des  congestions 
viscérales  multiples  et  une  hypertrophie  de  la  rate  le  plus  ordinairement. 

Synonymie.  —  Le  typhus  exanthématique  a  été  décrit  sous  les  noms  les  plus 
variés.  Dans  la  synonymie  très  riche  —  Murchison(')  a  pu  réunir  près  de  cent 
dénominations  appliquées  à  la  maladie,  du  xv'' siècle  à  nos  jours,  —  nous  relève- 
rons seulemeni  les  appellations  suivantes  : 

Typhus  Fever  (c'est  sous  ce  nom  que  la  maladie  est  aujourd'hui  décrite  par  les 
auteurs  anglais);  —  typhus  pétécIdaL 

Typhus  des  camps  et  des  armées;  —  maladie  des  prisons;  —  fièvre  des  hôpi- 
taux. 

Ces  deux  groupes  de  dénominations  caractérisent,  l'un  un  symptôme  domi- 
nant, l'autre  la  prédilection  du  typhus  pour  certaines  catégories  d'individus  : 
soldats,  prisonniers,  etc. 

Enfin  dans  les  dénominations  anciennes,  nous  rappellerons  la  pittoresque 
appellation  espagnole  :  Tabardillo  y  puntos  (taches  et  points),  et  le  terme 
employé  par  Huxham  «  Putrid  malignant  fever  ». 

Historique.  —  Murchison  a  consacré  à  l'historique  du  typhus  des  pages 
d'une  grande  érudition,  dont  tous  ses  successeurs  ont  depuis  lors  reproduit  la 
substance.  C'est  à  ^lurchison  aussi,  que  nous   empruntons   pour  la   majeure 

(')  Cf.  Murchison,  Le  typhus  exaiUhéinaU(iue.  Traduclion  fi'anoaise  par  MM.  L.  Thoinot 
et  H.  Dul)ief,  Paris,  189i. 
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partie  les  éléments  de  notre  très  rapide  historique,  n'insistant  d'ailleurs  que  sur 
les  grands  faits  épidémiques  européens,  seuls  bien  connus.  L'histoire  du  typhus 
dans  les  autres  parties  du  monde,  aux  siècles  passés,  est  tout  au  moins  fort 
obscure. 

La  première  épidémie  que  l'on  puisse  clairement  dégager  du  chaos  des  mala- 
dies pestilentielles  des  anciens,  est  l'épidémie  qui,  en  1489,  décima  les  troupes 
de  Ferdinand,  au  siège  de  Grenade. 

Le  xvi^  siècle  a  vu  des  épidémies  multiples  de  typhiLS.  Citons  :  en  Italie,  les 
épidémies  de  1505  et  1528,  qui  ont  eu  Fracastor  pour  historien;  de  1580,  à 
Vérone;  de  1591;  —  en  France,  l'épidémie  qui  sévit  dans  l'armée  de  Charles- 
Quint  assiégeant  Metz,  en  1552  ;  l'épidémie  de  Poitiers  ;  —  en  Hongrie,  l'épidémie 
de  1566  qui,  née  dans  l'armée  de  Maximilien  II,  se  répandit  dans  toute  l'Europe. 
L'Espagne  et  la  Hollande  aussi  ont  connu  le  typhus  à  cette  époque. 

Au  xviF  siècle,  pendant  la  guerre  de  Trente  Ans,  une  épidémie  du  typhus 
ravagea  toute  l'Europe  centrale. 

L'Angleterre  fut  particulièrement  touchée  dans  le  cours  de  ce  siècle.  Une- 
épidémie  de  typhus  décima  l'armée  assiégeant  Reading,  en  1645,  et  l'armée 
assiégée.  Avant  et  après  la  grande  peste  de  Londres  (1665),  la  Grande-Bretagne 
fut  ravagée  par  le  typhus.  Enfin,  en  1698,  une  forte  épidémie  s'étendit  sur  tout 
le  territoire  anglais. 

La  Hollande  fut  frappée  en  1655  et  1669;  l'Allemagne  en  1685. 

Au  xvin^  siècle  commence  la  terrible  série  des  épidémies  irlandaises,  série 
qui  a  fait  de  ce  pays  le  vrai  foyer  du  typhus  exanthématique. 

Depuis  longtemps  l'affection  était  connue  en  Irlande  sous  le  nom  expressif 
d'  «  Irish  agiie  »,  mais  c'est  à  partir  de  1708  seulement  que  ses  ravages  sont 
notés  et  suivis  d'année  en  année  par  les  auteurs  : 

Dans  le  cours  du  xvin^  siècle,  nous  relevons  pour  l'Irlande  les  épidémies  de 
1708  —  1718  à  1721  —  1729  à  1751  —  1755  à  1756  —  1740  et  1741,  épidémie  qui, 
dit  Murchison,  ravagea  la  totalité  de  l'Irlande.  En  ces  deux  années  l'Irlande 
perdit  80000  habitants  du  typhus  et  de  la  famine. 

Après  cette  formidable  épidémie,  il  se  fait  un  temps  de  calme;  mais,  en  1771, 
1781  et  1795,  l'Irlande  est  de  nouveau  frappée. 

A  Vienne,  le  typhus  apparaissait  de  1757  à  1759.  —  En  1757-1758  avait  lieu  la 
première  épidémie  de  Berlin. 

En  1764,  forte  épidémie  à  Naples.  — ■  En  1799  enfin,  épidémie  célèbre  du 
siège  de  Gênes. 

Au  xix^  siècle,  le  typhus  exanthématique  continue  son  œuvre  de  générali- 
sation. Dans  les  quinze  premières  années  du  siècle  le  fléau  suit  les  armées  de 
Napoléon  :  à  Saragosse,  à  Torgau,  à  Dantzig,  à  Vilna,  dans  la  retraite  de 
Moscou,  nous  voyons  le  typhus  frapper  les  armées  en  présente. 

En  1816-1817  le  typhus  paraît  en  Italie. 

En  1817  la  série  irlandaise  reprend.  Le  typhus  débutant  à  Corck  à  la  fin  de 
1816,  se  propage  de  1817  à  1819  à  toute  l'Irlande  et  à  la  Grande-Bretagne,  Plus 
de  770000  sujets  furent  atteints  en  Irlande,  et  l'on  compta  44000  décès.  Il  est  à 
noter  cependant  que  cette  épidémie  ne  fut  pas  le  typhus  pur,  mais  que  la  fièvre 
à  rechute  régna  concurremment. 

De  1826  à  1828,  nouvelle  épidémie  de  typhus  et  de  «  Relapsing  fever  » 
en  Irlande  «t  dans  la  Grande-Bretagne.  Le  seul  hôpital  de  Corck  reçut 
12877  malades,  d'avril  1826  à  mai  1827. 
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Juscurcn  18r)0,  le  lyplius  resta  seulcmcnl  en(l(''riii<|U('  en  Irlande:  il  rcpi-il  on 
lxr)0-lsr>7-l8r>8  ses  allm-rs  rpidémif(iu's. 

En  iSi*)  iioincUc  et  forniidahle  «'pidcMnie,  la  [)liis  ^iravc  ([uo  jamais  llrlande 
ail  éprouvée.  Elle  dura  <leux  ans.  iJéhulanI  en  Irlande,  elle  l'ut  semée  par  les 
émi^ranls  irhmdals  à  Londres,  Edimbourg,  Glasgow,  Manchester.  En  1856, 
I8()l  et  de  I8()2  à  IXC)*,)  Londres  fut  gi-avemenl  IVap|)é  par  le  typhus. 

Le  ty{)hus  sévi!  violemment  pendant  la  gu(n-re  de  Crimée  sur  les  armées  en 
présence  (1856). 

La  guerre  russo-lur(pu'  (1877-1878)  donna  lieu  à  une  f'oi-midable  explosion  de 
lyphu?  parmi  les  belligérants. 

Notons  enfin  les  récentes  épidémies  de  Danizig,  1887;  —  Prague,  1888,  etc. 

En  terminant  celle  revue  des  grands  fastes  du  typhus  du  xa'"  siècle  à  nos 
joui's.  il  convient  de  mentionner  les  principaux  auteurs  dont  le  nom  s'est 
attaché  à  Thistoire  de  cette  afîeciion. 

Citons  rapidement  parmi  les  anciens  :  Fracastor,  1546;   —  Cardanus,  1545; 

—  \.  Paré,  1568;  —  Gratioli,  1576;  —Castro,  1584;  —  Lazare-Rivière.  1648;  — 
Sydenham,  1685;  les  historiens  des  épidémies  irlandaises  au  siècle  dernier  : 
Rogers,    1754,  O'Connel ,    1746,    et  Rutty,   1770;    —   Browne-Langrish ,    1755; 

—  Huxham,  1759  et  1752;  —  Pringle,  1750  et  1752;  —  Storck  et  Hasenôhrl, 
1760  et  1761  ;  ^  Rasori,  1812. 

Au  XIX''  siècle  relevons  les  noms  de  Graves,  Christison,  Stokes  en  Angleterre; 

—  Gaultier  de  Claubry,  Landouzy,  Forget,  Jacquot ,  Barallier,  Godelier  et 
R.  Gestin  en  France;  —  Ilirsh,  Lebert,  Virchow,  Griesinger  en  Allemagne;  — 
Gerhardt  aux  États-Unis,  etc.  Les  omissions  sont  nombreuses  dans  cette  énumé- 
ration  sommaire  que  nous  ne  saurions  clore  cependant  sans  citer  hors  de  pair 
le  nom  de  l'éminent  médecin  anglais  Murchison. 

Géographie  médicale  actuelle  du  typhus.  —  Après  cette  rapide  revue  histo- 
rique des  grandes  manifestations  du  typhus,  il  faut  établir  le  bilan  actuel  de 
cette  affection,  et  déterminer  quels  sont  aujourd'hui  sur  la  surface  du  monde  ses 
foyers  actifs,  ses  terres  cVendémie. 

1°  Europe.  —  Nous  venons  de  voir  le  typhus  parcourir  l'Europe  du  xV  au 
xix''  siècle  :  Italie,  Espagne,  Allemagne,  Autriche,  Hongrie,  France,  Royaume- 
Uni,  Russie,  bref  toutes  les  contrées  d'Europe  l'ont  subi  et  lui  ont  payé  un  large 
tribut.  Depuis  quatre  siècles  et  au  seuil  même  du  xix'^  siècle,  le  typhus  pou- 
vait donc  être  considéré  comme  une  des  maladies  les  plus  répandues  et  les 
plus  actives  de  l'Europe. 

A  l'époque  contemporaine,  la  géographie  médicale  de  l'affection  a  subi  un 
remarquable  changement  :  le  typhus  a  singulièrement  rétrogradé  ;  il  a  disparu 
de  plusieurs  contrées  d'Europe,  et  s'il  garde  encore  maint  foyer  sur  notre 
continent,  dans  plus  d'iin  de  ces  foyers  sa  vitalité  semble  bien  atteinte. 

Quelque  difficulté  qu'il  y  ait  ici  à  préciser  les  choses,  les  documents  statis- 
tiques étant  trop  souvent  incomplets  ou  sujets  à  caution,  voici  comment  on 
peut  présenter  la  question. 

Le  typhus  semble  avoir  abandonné  totalement,  ou  peu  s'en  faut,  le  Dane- 
marck,  la  Belgique,  la  Suisse  et  l'Espagne. 

En  Allemagne,  où  il  se  signalait  encore  en  I8i7  et  1848  par  une  épidémie  en 
Silésie  prussienne,  en  1855,  1867,  1875  par  desépidémies  plus  ou  moins  étendues 
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dans  rAllemagne  du  Nord,  le  typhus  a  conservé  droit  de  cité.  L'Allemagne 
est  encore  aujourd'hui  terre  de  typhus,  mais  le  fléau  y  semble  en  décroissance 
miarquée,  et  plus  spécialement  cantonné  dans  les  provinces  du  Nord-Est  : 
Prusse,  Posen  et  Silésie.  L'épidémie  de  Dantzig  a  été,  il  y  a  onze  ans,  un  fait 
saillant  dans  ce  foyer  d'endémie  typhique,  qui  se  prolonge  et  se  continue  par  le 
foyer  des  provinces  baltiques  de  la  Russie. 

!  En  Autriche  aussi  le  typhus  est  affection  régnante  à  l'heure  actuelle  :  tout  au 
moins  en  Bohême,  Moravie,  Silésie,  Galicie,  cause-t-il  annuellement  quelques 
centaines  de  décès.  Prague  a  été,  il  y  a  dix  ans,  fortement  frappée  par  le  typhus. 
En  Italie,  au  xix''  siècle,  le  typhus  a  longtemps  fait  de  sérieux  ravages,  et  cela 
surtout  dans  la  partie  méridionale  :  province  de  Naples,  Sicile  et  Sardaigne, 
bien  que  le  Nord  ne  fût  pas  épargné.  Il  n'y  a  pas  dix  ans  que  la  mortalité 
annuelle  par  typhus  dans  le  royaume  se  chiffrait  encore  par  quelque  deux 
mille  décès.  Il  semble  qu'aujourd'hui  le  typhus  décroisse  singulièrement  en 
Italie,  ou  tout  au  moins  subisse  une  remarquable  accalmie  :  le  tableau  suivant 
en  fait  foi. 


En  1887,  on  enregistrait  pour  tout  le  royaume 
En  1888  .    . 

En  1889 

En  1890 

En  1891 

En  1892 ■. 

En  1895 

En  189i 

En  1895 


1904  décès  typhiques. 

2099  —  — 

463  —  — 

190  —  — 

3i  —  — 

10  —  — 

56  —  — 

47  —  — 

9  —  — 


En  Hollande,  le  typhus  règne  encore  actuellement,  mais  avec  tendance 
certaine  à  la  décroissance. 

La  Russie  constitue  un  des  foyers  les  plus  actifs  et  les  plus  étendus  du 
typhus  européen  actuel  :  la  preuve  en  a  été  faite  par  la  sévère  épidémie  de  189J 
éclatant  après  une  famine. 

La  terrible  épidémie  de  la  guerre  russo-turque  a  révélé  sur  les  bords  du 
Danube  un  centre  endémique  de  typhus,  reliquat  d'épidémies  antérieures  (épi- 
démie de  Valachie  en  1849,  etc.). 

L'Angleterre,  l'Ecosse  et  surtout  l'Irlande  sont,  on  le  sait,  terres  classiques 
du  typhus,  et  le  xix*=  siècle  y  a  vu  naître,  avons-nous  dit  ci-dessus,  partant 
presque  toujours  —  mais  non  toujours  — de  l'Irlande,  de  formidables  épidémies 
dont  les  dernières  ne  remontent  pas  à  trente  ans.  Aujourd'hui,  comme  hier,  le 
typhus  fait  partie  intégrante  de  la  pathologie  des  Iles  Britanniques  ;  mais,  soit 
accalmie  momentanée,  soit  véritable  tendance  à  la  décroissance,  les  ravages 
annuels  qu'il  y  exerce  sont  relativement  restreints,  surtout  en  Ecosse  et  en 
Angleterre.  Voici  en  effet  pour  l'Angleterre  la  statistique  des  décès  typhiques  de 
1875  à  1895: 


1875 1499  décès. 


1876.  .  .  . 

.  .  .  1165 

1877.  .  .  . 

.  .  .  1104 

1878.  .  .  . 

.  .  .   906 

1879.  .  .  . 

.  .  .   533 

1880.  .  .  . 

.  .  .   530 

1881.  .  .  . 

.  .  .   552 

1882.  .  .  . 

.  .  .   940 

1883.  .  .  . 

.  .  .   877 

1884.  .  .  . 

.  .  .   328 

1885.  .  .  , 

.  .  ,   518 

1886.  .  .  . 

,  .  .   245  décès, 

1887.  .  .  . 

.  .  .   211   — 

1888.  .  .  . 

.  .  .   160   — 

1889.  .  .  . 

.  .  .   137   — 

1890.  .  .  . 

.  .  .   151   — 

1891.  .  .  . 

.  .  .   137   — 

1892.  .  .  . 

.  .  .    8.5   — 

1893.  .  .  . 

.  .  .   137   - 

1894.  .  .  . 

.  .  .   115   — 

1895.  .  .  . 

.  .  .    58   — 

[•■:- 
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Il  sciiihiait,  il  y  a  ([uchiucs  années,  que  le  lyphus  n'cxislàl  plus  en  Fiance,  cL 
<in  (ui  |)iU  parler  de  lui  comme  d'un  lointain  souvenir.  Après  les  guerres  du 
premier  Empire  (pii,  au  commeneemenl  du  siècle,  rayaient  semé  dans  noire 
territoire  sur  le  passage  des  troupes,  comme  elles  le  semaient  d'ailleurs  dans 
toute  l'Europe,  le  typhus  ne  fit  plus  (pie  de  rares  apparitions  sans  aucini  lieu 
apparenl.  Ces  apparilions  sont  faciles  à  (MiuuK'rer  : 

Épidémies  du  bagne  de  Toulon  en  lS2t),  \>^7>7i,  J845,  185J,  1855,  1856. 

Typhus  de  la  prison  de  Reims  en  1859. 

Typhus  des  prisons  de  Strasbourg,  Allkirch,  Nancy  et  Lunéville  (i854j. 

(Juekpies  cas  semés  en  1850  à  Marseille,  Avignon,  et  au  Val-<le-(îrâce  par  l<*s 
soldats  rapatriés  de  la  Crimée  où  régnait,  on  le  sait,  une  violente  épidémie  de 
typhus. 

11  eût  semblé  naturel,  après  ces  quelques  manifestations  disséminées  et  sans 
importance  réelle,  de  rayer  le  typhus  des  cadres  de  la  pathologie  française. 
Mais  les  faits  et  les  recherches  de  ces  vingt  dernières  années  montrent  que 
si  la  France  n'est  pour  le  typhus  qu'un  médiocre  lieu  d'élection,  elle  n'est  pas 
actuellement  aussi  exempte  de  cette  affection  qu'on  pouvait  le  supposer,  et 
qu'il  s'y  rencontre  à  l'époque  contemporaine  des  manifestations  endémiques 
et  épidémiques  du  mal,  si  restreintes  que  soient  d'ailleurs  l'une  et  l'autre  de  ces 
manifestations. 

L'histoire  du  typhus  français  à  notre  époque  se  résume  dans  les  deux  notions 
suivantes  : 

A.  Localisation  fixe  (endémie)  en  Bretagne. 

B.  Diffusion  épidémique  sur  une  zone  assez  étendue  du  territoire  en  1892- 
1895. 

A)  La  localisation  fixe  du  typhus  en  Bretagne  a  été  bien  mise  en  évidence  par 
R.  Geslin  :  nos  études  ultérieures  et  celles  de  M.  Netter  ont  montré  qu'à  l'heure 
actuelle  encore  le  typhus  n'avait  aucune  tendance  à  disparaître  de  la  terre 
bretonne. 

Dans  ces  vingt-cinq  dernières  années,  le  typhus  a  créé  plusieurs  foyers 
épidémiques  en  Bretagne.  Les  quatre  épidémies  suivantes  sont  d'une  authenti- 
cité incontestable  : 

Épidémie  de  Riantec,  aux  portes  de  Lorient,  en  1870-1871  (Gillet,  Th.  inau- 
gurale) ; 

Épidémie  en  1872-1875  dans  les  environs  immédiats  de  Brest  :  Saint-Pierre- 
Ouilbignon,  Guilers,  Plouzané,  Brest  (Recouvrance),  Saint-Marc,  Lambezellec, 
Guipavas,  avec  foyer  central  au  hameau  de  Rouisan  dans  la  commune  de 
Saint-Pierre  (R.  Gestin); 

Épidémie  à  l'île  Molène  (Finistère)  en  1878  (R.  Gestin); 

Épidémie  à  l'Ile-Tudy  (Finistère)  en  1891  (L.  Thoinot). 

A  ces  quatre  épidémies  authenliques,  il  faut  ajouter  les  manifestations 
suivantes,   dont  la   nature   typhique  est  au   moins   vraisemblable    : 

Épidémie  de  Pont-Croix  et  de  Lesneven  (Finistère)  en  1875  (R.  Gestin)  ; 
Épidémie  de  Plouhinec  (Finistère)  en  1879  (R.  Gestin); 
Épidémie  de  Carnoët  (Côtes-du-Nord)  en  1892  (xV.  Netter). 
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Le  D""  Dubuisson,  de  Châteauneuf-du-Faou,  aurait  observé,  de  1890  à  1892, 
dans  quelques  communes  de  l'arrondissement  de  Châteaulin  (Finistère),  une 
épidémie  de  typhus  (A.  Netter). 

A  côté  des  épidémies,  il  y  a  l'endémie,  plus  silencieuse,  qui  enchaîne  et  relie 
les  faits  épidémiques.  Des  recherches  qu'il  entreprit  à  l'occasion  du  typhus  de 
Rouisan,  R.  Gestin  a  conclu  que,  dans  la  période  de  1872-1875-1874-1875,  le 
typhus  avait  été  endémique  dans  les  cantons  de  Brest,  Ploudalmézeau, 
Saint-Renan,  Plabennec,  Lannilis,  Landerneau,  Pont-Groix,  Saint-Pol-de-Léon, 
Landivisiau  (Finistère),  et  avait  frappé  un  grand  nombre  de  villages. 

Les  recherches  de  R.  Gestin  n'ont  pas  été  poursuivies  au  delà  de  J875,  mais  à 
dix-sept  ans  de  là,  en  1892,  M.  Netter,  faisant  une  enquête  en  Bretagne,  trouvait 
le  typhus  dans  les  communes  de  Veuzit  (Finistère,  arrondissement  de  Morlaix), 
Moustoir  et  Trébivan  (Côtes-du-Nord,  arrondissement  de  Guingamp). 

Cet  ensemble  de  documents  ne  peut  laisser  aucun  doute  :  le  typhus,  depuis 
de  longues  années  déjà,  est  endémo-épidémique  en  terre  bretonne,  où  il  frappe 
surtout  le  Finistère  et  les  Gôtes-du-Nord. 

B)  La  fin  de  l'année  1892  et  l'année  1893  ont  été  signalées  par  une  épidémie 
typhique  qui  a  frappé  les  départements  suivants  :  Seine-Inférieure,  Calvados, 
Eure,  Oise,  Somme,  Nord,  Aisne,  Seine-et-Oise,  Seine,  Seine-et-Marne, 
Mayenne,  Marne,  et  a  créé  des  foyers  assez  importants  à  Amiens,  Beauvais, 
Abl3eville,  Lille,  Pontoise,  Pont-Audemer,  Evreux,  Paris. 

L'origine  de  cette  épidémie  a  été  rapportée  sans  preuves  suffisantes,  par  le 
D''  Charlier,  à  des  importations  de  New-York  où  régnait  alors  le  typhus,  avec  le 
Havre  pour  port  d'entrée.  L'interprétation  suivante,  due  à  M.  Netter,  nous 
paraît  beaucoup  plus  plausible  :  Le  typhus  est  venu  des  Côtes-du-Nord  (où  il 
sévissait  en  1892,  voir  ci-dessus)  au  Havre,  par  le  bateau  qui  fait  un  service 
régulier  entre  Morlaix  et  le  Havre,  et  qui  débarque  dans  cette  dernière  ville  de 
nombreux  Bretons. 

Du  Havre  à  Paris,  le  typhus  a  suivi  deux  routes  :  d'abord  la  grande  voie 
directe  sur  laquelle  nous  trouvons  les  foyers  de  Neufchâtel,  Gournay,  Etre- 
pagny,  Gisors,  Pontoise,  etc.  ;  les  manifestations  d'Abbeville,  Amiens,  Lille, 
Beauvais,  se  rattachent  encore  à  cette  direction  par  des  déviations  faciles  à 
suivre  sur  une  carte.  Le  typhus  a  suivi,  d'autre  part,  la  route  du  Havre, 
Honfleur,  Pont-Audemer,    Rouen,    Evreux,    Mantes,    Paris  (*). 

Si  nous  voulons  maintenant  résumer  en  deux  mots  la  distribution  géogra- 
phique actuelle  du  typhus  en  Europe  nous  voyons  : 

Des  terres  indemnes,  telles  que  la  Suisse,  la  Belgique,  l'Espagne; 

Des  terres  d'endémo-épidémie  ou  faible  ou  moyenne,  telle  au  premier  rang  la 
France,  puis  à  un  degré  notablement  plus  élevé,  l'Allemagne,  l'Itahe,  la 
Hollande,  l'Autriche,  etc.  : 

Enfin  des  terres  de  prédilection  du  typhus  :  littoral  de  la  Baltique,  Russie  et 
Iles  Britanniques. 

(')  Consulter  sur  celle  queslion  du  lyphus  en  France  :  R.  Gestin,  mémoire  inédit  analysé 
in  L.  Thoinot,  Typhus  exanthéniatique  de  Tile  Tudy,  Annales  hyg.  et  méd.  légale,  1893;  — 
Netter,  Soc.  méd.  hop.,  1895;  —  L.  Thoinot  et  H.  Dubief,  Typhus  à  Paris  en  1893.  Rapport 
au  Préfet  de  police.  Résumé  in  Revue  de  médecine,  1894;  —  Netter  et  Thoinot,  Rapport 
général  sur  le  typhus  de  1893,  in  Recueil  du  Comité  consultatif  dliygiène.  Ce  dernier  mémoire 
contient  un  résumé  de  tom  les  faits  de  typhus  observés  en  France  au  xix'^  siècle  depuis  1815. 


TYPHUS  EXANTMÉMATIOUE.  4H 

'2"  Unis  <ri'A(ropc  nous  n'avons  on  i^ôin'i-il  (|n('  peu  de  r('ns('i<rnoin('nls  sur  le 
lyphus  conlomporain. 

Nous  savons  ([u'il  cxislc  aux  lùadi-Unis  el  ({[lo  parliculit'i'onicnl  les  porls  de 
ce  pays  en  relations  eommei'eiales  avec  le  Royaume-Uni  présentent  des  cas  de 
ly|ihus,  tel  New-York  en  \W7k  de. 

Au  Canada,  riinp(»rl;tlioii  Ani^lo-iilandaise  sème  aussi  quchpies  cas. 

Dans  VArarr'niaf  du  Si/d  le  lyphus  paraît  existera  IV'tat  endémique  au  Mexique, 
au  Pérou,  au  Chili  (Netlei). 

En  A>iii\  nous  trouvons  le  typhus  endémique  en  Perse,  en  Chine  (Morache), 
au  Jupon.  Existe-l-il  dans  l'Inde'?  Murchison  avouait  n'avoir  pu  se  faire  une 
conviction  sur  ce  poiiil . 

■  Afrii/ue.  —  Le  lyplius  a  l'ail  dans  cette  deuxième  moitié  du  xix''  siècle  de  nom- 
itreuses  apparitions  épidémiques  dans  notre  colonie  Algérienne  (province 
d'Alger  1861,  disirici  de  Bougie  1H62,  Constantine  dSôo  et  1807,  épidémie  générale 
en  18()8,  etc.),  et,  à  Theure  actuelle,  le  typhus  est  sans  contestalion  possi?jle 
endémo-épidémicjue  en  Algérie  (faits  de  181).",  etc.). 

LaTripolitainea  été  en  JSU'i  le  théâtre d'unegrave  épidémie  typhique,  (^tc,  etc.,. 

En  résumé,  à  notre  époque  le  typhus  couvre  encore  de  ses  ravages  une  grande 
partie  du  monde.  S'il  a  perdu  de  sa  terrible  physionomie  des  siècles  derniers 
— -  et  l'épidémie  ré(;ente  de  la  guerre  russo-turcpie  commande  même  une 
réserve  sur  ce  point,  —  s'il  a  reculé  en  maint  endroit,  il  garde  encore  nombre 
de  foyers  actifs,  et  ces  foyers  sont,  comme  nous  le  redirons  ci-dessous,  les 
pays  sans  hygiène  et  les  pays  miséral>les  ou  faméliques. 

L'existence  du  typhus  endémitjue  est  en  efïet  un  vrai  réactif  de  l'état  hygié- 
nique et  de  l'aisance  générale  d'une  contrée  :  hygiène,  propreté  et  vie  confortable 
sont  incompatibles  avec  une  endémie  typhique.  En  France,  c'est  la  Bretagne, 
une  de  nos  contrées  les  plus  sales,  les  plus  misérables,  qui  est  le  siège  de  notre 
endémie  typhique;  dans  les  Iles  Britanniques,  c'est  l'Irlande  qui  est  le  foyer 
actif  du  mal,  l'Irlande,  terre  de  misère  et  trop  souvent  même  de  disette.  Le 
lyphus  est  bien  la  maladie  des  pays  de  misère  et  de  malpropreté. 

Étiologie.  —  Le  typhus  exanthématique  constitue  un  des  types  les  plus  purs 
de  la  grande  maladie  infectieuse,  et  sa  cause  intime  est  sans  aucun  doute  un 
organisme  figuré.  Mais  comme  pour  la  variole,  la  rougeole,  la  scarlatine,  etc.. 
cet  organisme  pathogène  n'est  pas  encore  connu.  Une  courte  mention  des 
essais  tentés  jusqu'ici  pour  arriver  à  sa  connaissance  et  des  résultats  de  ces 
essais  sera  suffisante. 

Illava,  de  Prague,  a  décrit  en  1889  un  strepto-bacille  trouvé  20  fois  sur  55  à 
l'autopsie,  soit  dans  le  sang,  soit  dans  la  rate.  Ce  strepto-bacille,  cultivable  dans 
les  milieux  ordinaires,  n'est  pas  pathogène  pour  les  animaux,  sauf  pour  le  porc 
(2  cas  positifs). 

Le  strepto-l)acille  de  Illava,  qui  n'a  jamais  été  retrouvé  depuis,  nous  paraît 
un  agent  d'infection  secondaire. 

En  1891,  MM.  Thoinot  et  Calmette  étudiant  le  typhus  exanthématique  à  llle- 
Tudy  arrivaient  aux  conclusions  suivantes  {Annales  de  rinsdtut  Pasteur  1892); 

«  Le  sang  prélevé  dans  la  rate  de  typhiques  vivants  n'a  donné  à  la  culture  et 
«  à  l'inoculation  que  des  résultats  négatifs.  Il  en  a  été  de  même  pour  le  sang 
«  prélevé  dans  le  cœur  et  la  rate  d'un  cadavre  de  typhique.  » 
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«  Le  sang  retiré  de  la  rate  de  typhiques  vivants,  ou  du  cœur  et  de  la  rate 
«  d'un  cadavre  de  typhique,  nous  a  montré  des  éléments  anormaux  :  petits 
«  corpuscules  mobiles,  et  filaments  mobiles,  ou  accolés  aux  hématies.  » 

MM.  Thoinot  el  Calmette  ont  posé,  sans  pouvoir  la  résoudre,  la  question  de 
savoir  si  les  éléments  observés  par  eux  n'étaient  que  des  formes  de  destruction 
globulaire  ou  des  organismes  parasitaires  spécifiques. 

Levs^ascheff  (Wratsch,  1892,  n°^  11  et  12),  examinant  le  sang  de  malades 
typhiques,  au  cours  d'une  épidémie  sévissant  à  Mazan,  trouva  dans  ce  sang 
(retiré  du  doigt  par  piqûre  ou  de  la  rate  par  ponction)  des  corpuscules  arrondis, 
fortement  réfringents,  situés  dans  l'intervalle  des  globules  sanguins.  Les  figures 
données  par  M.  Lewascheff  ont  une  grande  analogie  avec  celles  de  MM.  Thdi^ 
not  et  Calmette. 

Les  recherches  de  MM.  Dubief  et  J.  Briihl,  faites  au  cours  de  l'épidémie  de 
.1893  et  exposées  dans  les  Archives  de  médecine  expérimentale  (t.  VI),  les  ont 
amenés  à  des  conclusions  toutes  différentes.  Ils  ont  trouvé,  surtout  dans  le 
sang  périphérique,  sur  le  vivant,  et  en  grande  abondance  dans  les  foyers  de 
pneumonie  typhique,  une  forme  microbienne  spéciale,  diplococcique,  facile- 
ment colorée  par  les  couleurs  d'aniline,  prenant  le  Gram,  cultivant  dans  le 
bouillon,  dans  la  gélatine  —  qu'elle  liquéfie  lentement,  et  dans  laquelle  elle 
forme,  vers  le  huitième  jour,  un  entonnoir  avec  dépôt  de  flocons  jaunâtres,  — 
dans  la  gélose,  dans  le  lait  enfin,  qui  se  coagule. 

Le  microbe,  aérobie  seulement,  est  pathogène  pour  les  lapins  et  les  cobayes, 
et  très  résistant  à  la  dessiccation. 

Tel  est,  à  l'heure  actuelle,  le  bilan  des  recherches  sur  la  cause  intime  du 
typhus;  les  résultats  assez  contradictoires  attendent  contrôle  et  confirmation. 

L'étiologie  du  typhus  exanthématique  dépourvue  de  bases  scientifiques  pré- 
cises reste  purement  empirique  et  relève  de  la  seule  observation  des  faits  :  les 
notions  acquises  sur  ce  terrain  sont  d'ailleurs  importantes  et  bien  établies. 

Les  causes  du  typhus  sont  efficientes  ou  principales  et  prédisposantes  ou 
secondaires. 

A.  Causes  efficientes.  —  La  cause  efficiente  du  typhus,  c'est  la  contagion,  la 
transmission  de  Vhomme  malade  à  lliomme  sain. 

La  contagion  typhique  est  aujourd'hui  indiscutable,  et  Murchison  a  heureu- 
sement résumé,  sous  forme  de  propositions  concises,  les  arguments  irréfutables 
qui  en  établissent  la  réalité.  Voici  ces  propositions  : 

\°  Quand  le  typhus  apparaît  dans  une  maison  ou  une  localité,  il  se  diffuse 
d'ordinaire  avec  une  grande  rapidité. 

2*'  Le  nombre  des  cas  de  typhus  dans  une  maison,  ou  une  localité  circonscrite, 
est  en  raison  directe  des  rapports  entre  individus  sains  et  malades. 

o"  Des  individus  habitant  des  localités  où  la  maladie  est  inconnue  contrac- 
tent le  typhus  en  allant  visiter  des  malades  dans  une  localité  éloignée. 

A°  Le  typhus  est  souvent  importé  par  des  personnes  infectées  dans  une  loca- 
lité jusque  là  indemne. 

5°  La  nature  contagieuse  du  typhus  est  attestée  par  le  succès  des  mesures 
prophylactiques  et  en  particulier  l'isolement  ou  l'éloignement  des  premiers 
malades. 
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L"()l)S(M'v;iii(>ii  dôiiioiilrc  (inOii  i-oiil  racle  le  lyplnis  de  deux  l'arons  : 

(i)  Kli  \(Mi;ui(  au  ranhicl   inliuir  du  malade. 

h)  Eii  dehors  de  loidc  approelu?  du  lypliique  par  le  cnnhicl  a rrc  Icx  o/jji'l.^  le^ 
plus  divers  souillés  par  lui. 

Le  premier  mode  consliliu;  la  COnlfif/ioti  dh'cclc  ou  ininirdhilc:  le  second 
conslilue  la  conlagion  indirecte  ou  médialc 

Contagion  dirorte.  —  Los  excniplos  de  celle  conlaf.^ion  nhondenl.  e(  il  n'en 
est  pas  de  plus  frappants  que  la  haute  proportion  des  atteintes  du  mal  parmi 
les  indixitlus  (pii  soignent  les  ly|tlii(pies  à  un  I itre  ((ueleonque  :  médecins,  infir- 
miers, i^ardf^s-malades. 

En  li'lantle,  dans  une  jiériode  de  vini^l-cinq  ans,  sur  1  S.IO  médecins  attachés 
aux  établissements  publics,  560  ont  payé  tribut  au  typhus. 

Dans  l'épidémie  de  Prague  (1855),  dans  les  deux  divisions  consacrées  à  la 
réception  des  malades,  20  médecins  (5  décès)  et  tout  le  personnel  des  infirmiers 
lurent  atteints  (Griesinger). 

Chenu  a  montré  que,  sur  un  ellectil"  moyen  de  4UÛ  médecins  militaires 
employés  à  l'armée  d'Orient  pendant  la  guerre  de  Crimée,  il  y  a  eu  58  décès 
par  le  typhus,  ce  qui  suppose  un  nombre  plus  considérable  d'atteintes;  la  mor- 
talité des  médecins  par  le  typhus  seul  a  été.de  12,88  pour  100,  tandis  que  celle 
des  officiei*s  de  tous  grades  et  de  toutes  armes  était  de  0,47  pour  100. 

Voici  d'autres  faits,  non  moins  démonstratifs,  empruntés  aux  récentes 
épidémies  françaises. 

A  l'épidémie  de  l'Ile-Tudy,  en  1891,  9  personnes,  médecins  et  infirmiers, 
soignèrent  les  typhiques  au  nombre  de  80  environ.  Il  y  eut  parmi  elles  5  cas  de 
typhus,  soit  T),"  pour  100. 

A  Paris,  en  1895,  à  l'Hôtel-Dieu,  6  infirmiers,  une  religieuse,  un  étudiant  en 
médecine  furent  atteints  de  typhus  contracté  auprès  des  malades.  A  Beaujon, 
un  seul  malade  contagionne  un  infirmier  et  une  surveillante.  A  l'hôpital 
St-Denis,  la  surveillante  et  l'infirmier  du  pavillon  d'isolement  sont  atteints. 

Mêmes  faits  en  province.  A  l'hôpital  de  Pontoise  où  40  typhiques  sont 
soignés,  1  religieuse  et  5  infirmiers  sont  contaminés.  A  l'hôpital  d'Évreux^ 
quelques  typhiques  soignés  dans  les  salles  communes  contaminent  4  religieuses 
et  4  infirmiers. 

Au  total^  la  petite  épidémie  française  de  1892-1895,  qui  n"a  guère  compté  plus 
de  1000  malades,  nous  donne  plus  de  100  cas  portant  sur  les  médecins,  les 
religieuses,  les  infirmiers  et  infirmières  attachés  aux  soins  des  typhiques,  soit 
1  cas  sur  10  ! 

Contagion  indirecte.  —  C'est,  nous  l'avons  dit,  le  mode  de  contagion  qui  con- 
siste à  contracter  le  typhus,  sans  approcher  de  malades,  mais  par  le  contact 
d'objets  les  plus  divers  souillés  par  des  typhiques. 

Les  vêlements  de  toute  nature  portés  par  les  typhiques,  les  pièces  de  leur 
literie,  les  locaux  où  ils  ont  séjourné,  sont  les  agents  ordinaires  de  cette  con- 
tagion indirecte. 

^'oici  quel([ues  exemples  à  l  appui  : 

Les  faits  d'apparition  de  la  maladie  chez  les  personnes  occupées  à  blanchir 
et  à  net  loyer  le  linge  des  typhiques,  lorsque  celui-ci  n'a  subi  aucune  désinfec- 
tion préalable,  sont  classiques  dans  tous  les  pays.  C'est  ainsi  qu'à  Londres,  au 
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dire  de  Murchison,  les  buandières  de  Thôpital  des  fiévreux  payaient  un  lourd 
tribut  à  la  maladie. 

L'épidémie  française  de  1892-1895  a  confirmé  l'enseignement ° de  toutes  les 
épidémies  précédentes  :  les  buandières  des  hôpitaux  d'Amiens  et  d'Évreux 
hébergeant  des  typhiques  —  méconnus  pour  la  plupart  — ont  été  frappées. 
A  Pontoise,  le  typhus  frappa  un  employé  de  l'hôpital  dont  le  service  consistait 
à  désinfecter  les  vêtements  des  entrants,  etc.,  etc. 

Pringle  rapporte  un  fait  devenu  classique  :  25  individus  qui  remirent  en  état 
de  vieilles  tentes  anciennement  occupées  par  des  typhiques  tombèrent  malades 
du  typhus. 

Pendant  la  guerre  de  Crimée,  les  vaisseaux  qui  avaient  fait  le  transport  de 
troupes  infectées  contagionnèrent  au  retour  les  troupes  rapatriées. 

Voici,  fourni  par  l'épidémie  de  1892-1895,  un  fait  démonstratif  à  ajouter  à 
tant  d'autres  sur  le  rôle  des  locaux  souillés  par  les  typhiques  :  M.  Th..,  juge  au 
tribunal  de  Mantes,  contracta  le  typhus  en  prenant  place,  l'après-midi  du 
6  mai,  dans  une  voiture  de  louage  qui,  le  matin,  avait  été  emj5Toyée  à  trans- 
porter, de  Limay  à  l'hôpital  de  Mantes,  deux  typhiques  avérés.    ■ 

Dans  cette  même  épidémie  de  1892-1895,  tous  les  locaux  habités  par  les 
vagabonds  qui  traînaient  leur  typhus  sur  les  grandes  routes  de  France  :  refuges 
communaux,  prisons,  Dépôt  de  la  Préfecture  de  Police,  ont  été  d'actifs  agents 
de  contagion. 

Dans  le  cadre  de  la  contagion  indirecte  rentrent  encore  les  faits  de  l'ordre 
suivant  :  un  sujet  entre  en  contact  direct  avec  des  typhiques,  :ou  avec  des 
objets  souillés  par  eux  ;  il  demeure  lui-même  indemne  de  typhus,  mais  son 
approche  constitue  un  danger  sérieux  de  maladie.  Cet  ordre  de  faits  curieux 
recevra  ci-dessous  une  explication  facile. 

Les  quelques  données  suivantes  —  déduites  de  l'observation  et  de  l'analyse 
des  faits  qui  nous  ont  permis  d'établir  la  réalité  et  les  modes  de  la  con- 
tagion —  compléteront  nos  notions  sur  le  mécanisme  de  la  transmission 
du  typhus. 

Le  germe  du  typhus  —  ce  germe  inconnu  encore,  mais  incontestable  —  émane 
du  malade  sans  que  nous  puissions  d'ailleurs  savoir  par  quelle  voie.  Il  semble 
bien,  ainsi  que  Murchison  l'a  avancé,  que  ce  soit  par  les  sécrétions  pulmonaires 
et  les  sécrétions  cutanées  du  typhique  que  le  germe  est  rejeté  au  dehors,  mais 
ce  n'est  qu'une  hypothèse  plausible,  rien  de  plus. 

A  la  sortie  de  l'organisme  infecté,  le  germe  se  répand  autour  du  malade 
dans  une  aire  restreinte.  Il  se  fixe  ainsi  sur  les  objets  qui  sont  directement 
au  contact  du  typhique,  tels  que  les  vêtements  et  le  linge  portés  par  lui, 
les  pièces  diverses  de  sa  literie,  ou  encore  dans  les  locaux  qu'il  habite,  et 
c'est  pourquoi  les  vêtements  deviennent  un  véhicule'  actif  de  transmission, 
et  les  locaux  des  entrepôts  dangereux  de  germes  morbides,  d'autant  plus  que, 
hors  de  l'organisme,  l'agent  pathogène  semble  garder  une  vitalité  singulière- 
rnent  longue. 

Le  typhique,  centre  d'émanation  active  de  germes  dangereux,  peut  aussi 
contaminer  directement  qui  l'approche,  et  c'est  ce  qu'il  fait  .avec  une  fréquence 
remarquable.  Le  mécanisme  de  cette  contagion  semble  simple  :  dans  l'approche 
du  typhique  l'homme  sain  ou  bien  s'inocule  directement  les  germes  répandus 
autour  du  malade,  les  faisant  pénétrer  en  lui  par  une  des  voies  que  nous  dirons 
ci-dessous,  ou  bien  charge  ses  vêtements  de  ces  germes  qui  agiront  sur  lui 
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ullérieui'cinonl.  Mais,  fail  inijtoii/nil .  les  pennes  (|iril  I  laiispoilc  sur  ses  vôlc- 
menls  ixnivenl  reslor  sans  ad  ion  sur  lui,  cl  n'^'iv  au  coiiliairo  sur  los  personnes 
qui  viendi'onl  à  son  conlacl  ulUM'icurenicnl  ;  c'esl  ainsi  (|ue  Ton  peut  assister  à 
ce  fait  remarquable  d  un  indixidii  poilcnr  de  «germes  typhiques  ramassés  auprès 
d'un  malade  (ou  dans  un  loeal  (Milrc|>(')l  de  ces  ^ei'uiesj.  senianl  autour  de  lui 
des  eas  de  typhus  lout  en  l'eslanl  iiidcuuie  lui  même. 

La  contagion  prise  auprès  d'un  lypliiquc  exige  un  ronhiri  intime  avec 
celui-ci  :  à  séjovu'ner  à  ipudcpu^  dislance  d'un  lyphi(|ue,  à  ne  lui  i-endre  aucun 
soin,  on  ne  court  guère  de  risipies.  C'est  dire  en  d'autres  termes  que  Vair  n'est 
pas  un  \(''lii(ulc  atlildu  germe  typhique  ou  lout  au  moins  (|u'il  ne  le  répand 
que  dans  les  environs  imm(''diats  du  malade  et  n'esl  pas  capable  de  le  transporter 
à  longue  dislance.  (;'(''tait  l'opinion  de  Murchison  basée  sui"  des  faits  d'observa- 
tion précis.  La  faible  influence  de  l'air  comme  véhicule  est  i)rouvéc  par  les  trois 
ordres  de  faits  suivauts  : 

Les  auteurs  anglais  ont  montré  que  les  hôpitaux  de  typhiques  n'avaient 
jamais  déterminé  un  seul  foyer  de  maladie  dans  leur  voisinage. 

On  sait,  en  second  lieu,  que  dans  les  épidémies  de  typhus  une  maison  peut  être 
entièrement  décimée  par  la  maladie,  alors  que  les  maisons  mitoyennes,  les  mai- 
sons vis-à-vis  échappent  absolument,  à  la  seule  et  expresse  condition  que  les 
habitants  de  ces  maisons  n'entrent  pas  en  relation  avec  les  malades.  La  carte 
que  nous  avons  dressée  de  l'épidémie  de  l'Ile-Tudy  {Recueil  du  Comité  consult. 
(.riit/g.  et  Ann.  Jlijg.  cl  Mi'rt.  Irg..  1X91)  porte  un  témoignage  irrécusable  de  ce 
faiL^ 

Ce  qui  se  passe  enfin  dans  une  salle  d'hôpital,  et  que  nous  avons  vu  maintes 
fois  en  1895  n'est  pas  moins  net.  Quand  un  typhique  est  placé  dans  une  salle 
commune  il  y  fait  œuvre  de  contagion,  mais  celte  contagion  s'opère  suivant 
une  règle  immuable.  Le  typhus  choisit  ses  victimes  et  ceux-là  seuls  sont  pris 
qui  touchent  de  près  le  malade,  qui  viennent  à  son  contact  intime  :  médecins 
et  infirmiers.  Si  d'autres  malades  de  la  salle  sont  pris,  c'est  ou  le  voisin  immé- 
diat, ou  celui  qui  fait  usage  du  lit  non  désinfecté  d'un  typhique  évacué,  ou 
celui  qui  remplit  les  fonctions  d'infirmier  de  bonne  volonté  et  subit  ainsi 
le  contact  intime  du  malade.  Jamais  on  n'a  vu  un  typhique  placé  dans  une 
salle  commune  être  l'origine  d'une  expansion  ou  généralisée  ou  à  grand  rayon 
dans  cette  salle. 

Le  germe  typhique  ne  paraît  pas  propagé  par  Veau.  Nous  connaissons' assez 
les  caractéristiques  de  la  diffusion  des  maladies  infectieuses  par  Veau  —  diffusion 
dont  la  fièvre  typhoïde  et  le  choléra  nous  donnent  des  exemples  si  nets  —  pour 
juger  que  la  propagation  du  typhus  n'a  pas  du  tout  les  caractères  de  la  propa- 
gation hydrique  :  cette  proposition  sera  plus  clairement  comprise  après  les 
développements  consacrés  ci-dessous  à  l'épidémiologie  du  typhus. 

Les  voies  par  lesquelles  le  germe  typhique  pénètre  l'organisme  de  l'homme 
sain  ne  nous  sont  pas  scientifiquement  connues;  elles  ne  peuvent  faire  actuelle- 
ment que  l'objet  d'une  hypothèse.  Il  y  a  quelques  raisons  de  penser  que  cette 
pénétration  a  lieu  par  les  voies  aériennes,  que  le  germe  est  inhalé,  mais  nous 
n'avons  là-dessus  aucune  certitude. 

M.  Netter  a  émis  l'opinion  que  les  parasites  jouaient  un  rôle  dans  la  propa- 
gation du  typhus.  «  On  a  démontré,  dit-il,  dans  l'éliologie  du  typhus  récurrent 
le  rôle  des  parasites  qui  puisent  le  contage  dans  le  sang  et  le  portent  à  d'autres 
individus.  La  non-transmissibililé  du  typhus  dans  les  classes  aisées  plaiderait  en 
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faveur  de  riiitervention  du  même  facteur  dans  la  fièvre  pétéchiale  »  (*).  Cette 
hypothèse  est  plausible,  au  moins  pour  certains  cas  de  transmission  typhique, 
mais  non  pour  tous,  croyons-nous  :  elle  est  surtout  séduisante  quand  on  voit  la 
maladie,  comme  en  1892-1895,  en  France,  ne  s'adresser  qu'aux  A^agabonds,  aux 
chemineaux  couverts  de  vermine,  et  à  ceux  qui  les  approchent. 

B.  Cmises  secondaires.  —  Les  causes  secondaires  jouent  un  rôle  dans  la 
transmission  du  typhus  :  elles  constituent  le  terrain  ;  et  si  tous  les  terrains  sont 
en  principe  favorables  à  l'évolution  du  typhus,  si  le  typhus  peut  être  la  maladie 
de  tout  le  monde,  il  est  surtout  dans  la  réalité  la.  maladie  de  quelques  nations  et 
de  quelques  individus. 

Le  sexe  n'a  pas  d'influence  marquée,  et  les  relevés  de  Murchison,  faits  sur  les 
registres  des  hôpitaux  anglais,  n'indiquent  aucune  prédilection  du  typhus  pour 
l'un  ou  l'autre  sexe.  Dans  quelques  épidémies  cependant,  et  telles  ont  été  en 
particulier  l'épidémie  de  Rouisan  (R.  Gestin)  et  l'épidémie  de  l'Ile-Tudy,  la 
majorité  des  cas  a  porté  sur  des  femmes.  Il  ne  faut  pas,  d'ailleurs,  voir  là  une 
prédisposition  spéciale,  mais  l'effet  même  de  la  contagion,  les  hommes  étant, 
par  leurs  occupations,  tenus  le  plus  souvent  hors  de  la  maison  et  du  village  — 
il  s'agissait  de  pêcheurs  dans  les  exemples  cités  ci-dessus,  —  les  femmes  au 
contraire,  plus  sédentaires,  visitant  et  soignant  volontiers  leurs  parents  ou 
voisins  malades. 

Tous  les  âges  sont  exposés  aux  atteintes  du  typhus.  Il  semble  que  les  adultes 
soient  d'ordinaire  pris  en  plus  grand  nombre,  mais  ni  les  enfants,  ni  les  vieil- 
lards n'échappent. 

Une  condition  qui  exerce  une  influence  manifeste  sur  la  prédisposition  au 
typhus  est  la  misère.  Misère  et  famine  sont  des  causes  adjuvantes  d'une  incon- 
testable puissance. 

Les  registres  de  London  Fever  Hospital  portant  sur  18  628  malades  en  15  ans 
donnent,  dit  Murchison,  95,76  pour  100  d'habitués  des  workhouses.,  et  des 
bureaux  de  bienfaisance.  Les  auteurs  anglais  sont,  d'ailleurs,  unanimes  sur  ce 
point  :  les  hautes  classes  ne  payent  qu'un  tribut  à  peine  sensible  au  typhus.  Il 
en  est  de  même  partout,  et  l'épidémie  de  1892-1895  a  traversé  le  nord  de  notre 
pays  sans  s'attaquer,  sauf  exceptions  aisément  explicables,  à  d'autres  que  les 
plus  misérables  de  tous,  les  vagabonds  de  grande  route. 

Au 'même  titre  que  la  misère,  la  famine  prédispose  au  typhus.  Toutes  les 
grandes  épidémies  irlandaises  n'ont  point  sévi  pendant  des  années  de  disette, 
mais  beaucoup  ont  coïncidé  avec  ce  fléau.  Ni  la  famine,  ni  la  misère  ne 
créent  par  elles-mêmes  le  typhus,  mais  le  typhus  est  assurément  en  pays 
d'endémie  —  et  en  temps  même  d'épidémie  —  la  maladie  des  peuples  et  des 
individus  fam^éliques  et  misérables^  suivant  la  formule  que  nous  avions  déjà 
indiquée  ci-dessus. 

Parmi  les  causes  prédisposantes,  Murchison  mentionne  V encombrement  avec 
défaut  de  ventilation.  Il  est  incontestable  que  l'encombrement  avec  défaut  de 
ventilation  favorise,  par  un  mécanisme  qu'on  imagine  facilement,  la  diffusion 
du  typhus  contagieux. 

Telles  sont  les  grandes  lignes  de  l'étiologie  du  typhus  à  l'heure  actuelle.  ' 
Est-il  nécessaire  de  traiter  la   question  de  la  génération  spontanée  du  typhus'i 

(M  Netter,  article  Typhus  exanthématique  in  Traité  de  médecine,  Brouardel,  Gilbert  et 
Girode. 
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Miucliison  a  formulé  ainsi  celle  doclriue  :  «  Les  condilions  de  généraliou 
41  novo  (spontanée)  du  typhus  sont  VaccAimulation  d" individus  en  étal  de  (p-undi- 
)n(iiprnpirl('',  et  le  di'-fnut  d\ié)rition  pour  ces  individus  a<i^j^loinér(''s.  En  d'autres 
termes,  le  poison  est  engendré  par  h's  émanations  concentrées  d'êtres  humains, 
sales  de  corps  et  porteurs  de  vêlements  sales.  » 

On  recomuiît  dans  celle  docli'ine  le  pendaiil  de  la  tlirorh-  jii/l/iofjénu/iie  de  la 
(ièvre  typhoïde  dont  Murchison  s'csl  l'ail  r(''lo<|uenl  (h'-l'enseur. 

La  doctrine  n'est  pas  nouNcile  d  ailleurs:  c'était  celle  des  anciens  auteurs  : 
lluxham,  Pringle.  (adlen.  Elle  réi'iia  jus(|u'au  xix.'  siècle,  hallue  seulement  en 
hrèclie  à  c(^  moment  [)ar  les  tra\aux  de  Hancroft,  Davidson,  Watson  et  Budd. 
Mais  elle  ;i  «omplc'  des  parlisaiis  paruii  les  historiens  modernes  du  typhus,  et 
ces  partisans,  cesl,  avec  Murchison,  Wirchow  et  ïheurkaul'  en  Allemagne, 
Jacciuot  et  les  narrateurs  du  typhus  de  Crimée.  L'axiome  «  On  peut  foire 
wilre  le  typhus  à  volonté  »  est  d'un  auteur  français.  A  l'Académie  de  médecine, 
(Ml  1875,  Bouchardat  et  Fauvel  ont  voulu  faire  prévaloir  cette  doctrine  contre 
("diaullard  qui  soutenait  la  nécessité  d'un  apport  primitif  de  germes  typhiques 
pour  le  développement  épidémique  du  typhus.  L'auteur  d'un  récent  article  sur 
le  typhus,  le  D'  Nielly  (1885),  est  un  partisan  résolu  de  l'origine  spontanée. 

l^lus  près  de  nous  encore  le  D"^  Kelsch  a  voulu  ressusciter  cette  doctrine  en  la 
parant  d'une  forme  nouvelle  plus  scientifique  et  plus  en  rapport  avec  nos 
connaissances  actuelles  sur  les  maladies  infectieuses  :  l'existence  en  nous  d'un 
germe  pathogène  latent  en  temps  ordinaire,  et  qui  ne  prend  essor  que  sous  cer- 
taines condilions  favorables,  celles  indiquées  par  Murchison,  par  exemple.  Sous 
celte  forme  nouvelle  la  doctrine  ne  se  défend  pas  mieux  que  sous  l'ancienne  :  une 
rapide  critique  de  la  génération  spontanée  le  montrera  facilement. 

La  doctrine  de  l'origine  spontanée  de  la  fièvre  typhoïde  —  la  théorie  pylhogé- 
nique  —  défendue  par  Murchison  avec  tant  de  talent,  s'est  trouvée  détruite  le 
jour  où  la  doctrine  de  la  transmission  hydrique  nous  a  expliqué  les  atteintes  où 
n'entraient  en  jeu  ni  la  contagion  directe  ni  la  contagion  indirecte;  nous  n'avons 
plus  aucun  embarras  aujourd'hui  à  établir  la  filiation  de  la  maladie,  et  nul 
n'éprouve  le  besoin  d'invoquer  une  origine  spontanée.  Il  en  a  été  de  même  pour 
le  choléra  dit  spontané,  et  nous  savons  que  les  cas  où  l'on  voit  des  individus 
atteints  du  mal  sans  avoir  approché  des  cholériques,  sans  avoir  manié  des  effets 
souillés  par  eux,  sans  trace  de  contagion  directe  ou  indirecte  en  un  mot,  sont 
des  cas  de  contagion  par  une  eau  cholérigène.  Nous  voyons  aujourd'hui  nette- 
ment le  rapport  qui  lie  ces  atteintes  aux  atteintes  antérieures,  rapport  qui,  avant 
la  doctrine  de  la  transmission  hydrique,  restait  une  énigme.  Invoquer  l'origine 
spontanée  d'une  maladie  infectieuse,  c'est  simplement  avouer  son  ignorance  des 
modes  d'être  de  son  germe  et  de  ses  modes  de  transmission. 

Létiologie  du  typhus  restera  obscure  en  quelques  parties,  tant  que  nous  ne 
connaîtrons  pas  son  agent  pathogène  et  la  biologie  de  cet  agent.  Seule  cette 
connaissance  pourra  nous  expliquer  le  réveil  du  typhus  après  une  longue 
extinction,  les  cas  sporadiques  et  isolés,  etc.,  tous  faits  qui  ont  embarrassé 
si  fort  Murchison  et  lui  ont  fait  adopter  la  génération  de  novo  du  typhus. 

Les  arguments  sur  lesquels  l'éminent  pathologiste  appuyait  sa  doctrine 
prêtent  d'ailleurs  singulièrement  à  la  critique. 

Il  a  semblé  à  Murchison  que  les  faits  de  la  prison  de  Reims  (1859-1840)  et 
de  la  prison  de  Strasbourg,  en  1854,  plaidaient  entre  tous  en  faveur  de  la  doc- 
trine de  la  génération  spontanée  du  typhus  sous  l'influence  de  l'encombrement  : 

TRAITÉ    DE    MÉDECINE,    2'=   édit.   —   II.  27 
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«  Les  circonstances  où  elles  ont  pris  naissance  ont  toujours  été  identiques, 
dit-il,  et  il  est  impossible  de  mettre  en  cause  l'importation,  car,  en  dehors  de 
ces  faits  limités  aux  prisons  encombrées,  la  maladie  était  presque  inconnue  en 
France  ».  Les  faits  sont,  en  réalité,  beaucoup  moins  démonstratifs  que  ne  le 
pense  Murchison. 

H.  Landouzy,  dans  sa  relation  de  l'épidémie  de  la  prison  de  Reims,  s'est  assez 
peu  préoccupé  de  faire  une  enquête  serrée,  de  rechercher  avec  le  soin  que  nous 
exigeons  aujourd'hui  en  ces  matières,  la  trace  d'une  importation  par  un  vaga- 
bond, par  des  bardes,  etc....  L'explication  de  la  genèse  spontanée  par  encom- 
brement répondait  à  une  idée  dominante  alors,  et  Landouzy  l'a  admise  sans 
peine  :  nous  serions  plus  difficiles  aujourd'hui. 

Quant  au  fait  de  la  prison  de  Strasbourg,  il  y  a  autre  chose  que  l'encombre- 
ment, admis  par  Forget,  à  incriminer  dans  sa  genèse.  De  1855  à  1855,  le  typhus 
régna  dans  les  prisons  du  Bas-Rhin,  du  Haut-Rhin  et  de  la  Meurthe.  La  prison 
de  Strasbourg  ne  fut  pas  seule  atteinte;  il  y  eut  du  typhus  à  la  prison  d'Alt- 
kirch,  à  celle  de  Nancy,  à  celle  de  Lunéville.  Mais  le  typhus  existait  aussi  en 
dehors  des  prisons  :  il  avait  été  introduit  en  1853  dans  un  village  de  l'arrondis- 
sement de  Wissembourg  (Reipertsw^eiler),  par  une  bande  de  bohémiens,  et  il 
existait  aussi  dans  les  contrées  voisines  de  l'Alsace,  dans  la  Bavière  rhénane 
(1855-1856),  où  il  sévit  très  sévèrement,  dans  le  grand-duché  de  Bade  (1854- 
1855)  :  on  voit  donc  qu'à  l'époque  de  l'épidémie  de  la  prison  de  Strasbourg, 
invoquée  par  Murchison  comme  un  argument  de  premier  ordre  en  faveur  de  la 
genèse  du  typhus  par  l'encombrement,  il  existait  du  typhus  dans  l'Alsace  et  les 
pays  voisins  :  nous  voilà  loin  de  la  génération  spontanée  (') . 

Le  fait  du  Scheah  Gehaad,  qui  semble  si  concluant  à  Murchison,  a  été  mis  en 
doute  par  des  médecins  de  la  valeur  de  Parkes  qui,  après  enc|uête,  arriva  à  la 
conclusion  que,  si  l'équipage  de  ce  navire  a  semé  le  typhus,  c'est  qu'il  en  était 
réellement  atteint. 

Faut-il  parler  d'encombrement  et  de  disette  comme  causes  du  typhus  de  l'ar- 
mée française  en  Orient?  Chauffard  a  montré  avec  raison  que  c'est  dans  l'armée 
anglaise  que  sévit  d'abord  le  typhus  de  Crimée  et  que  cette  armée,  venue  d'un 
foyer  d'endémie  notoire  de  typhus,  pouvait  parfaitement,  sans  qu'il  fût  besoin 
de  trop  forcer  l'hypothèse,  avoir  apporté  le  typhus  du  Royaume-Uni.  L'armée 
française  ne  fut  atteinte  que  secondairement  et  notoirement  par  contagion. 

En  somme,  ni  l'encombrement,  ni  la  famine  ne  créent  le  typhus,  mais  ils  sont 
de  remarquables  adjuvants  de  sa  diffusion  :  la  famine  en  mettant  les  sujets  en 
état  de  moindre  résistance,  l'encombrement  en  fournissant  à  la  contagion  les 
occasions  plus  favorables  de  multiplier  ses  coups. 

Épidémiologie  générale  du  typhus.  —  Le  typhus  est  une  aflection  qui 
revêt  à  la  fois  les  trois  caractères  de  mal  endémique,  mal  endémo-épidéinique  et 
mal  épidémique. 

Le  typhus  a,  dans  les  diverses  contrées  où  il  a  été  signalé,  des  foyers  d'endé- 
mie où  il  existe  en  permanence,  marquant  sa  présence  par  des  cas  en  nombre 
plus  ou  moins  espacé,  plus  ou  moins  grand,  mais  toujours  relativement  res- 
treint :  le  germe  est  comme  assoupi,  conservant  pour  ainsi  dire  sa  vitalité  par 
quelques  passages  sur  l'homme.  C'est  là  ce  qu'on  peut  observer  chez  nous  au 

(•;  Nous  devons  à  notre  ami  M.  Netlei'  cette  curieuse  reconstitution   rétrospective  du 
typhus  de  l'Alsace  de  1853-1855. 
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<l<-l/ré  II'  j)lif^  fiiihic  CM  Ijft'taj^iu'  où  les  cas  uiiniicls  iU'  lypiiiis,  en  l'iiisaiil  larj^c;- 
mcnl  la  pai'l  aux  erreurs  de  diagnostic,  resleiil  en  nombre  minime;  c'est  ce 
(|iron  ()l)ser><^  à  un  degré  heanconp  pins  (Mcnc;  dans  les  pays  pins  loi-lcnicnl 
entachés  d'end<*iriie,  Icis  (pie  1  Irlande,  elc. 

De  leinps  à  aulre,  dans  ces  foyers  assoupis  (rendi-niic,  le  t;-ernic  rcpicnd  une 
aciivilé  j)lus  grande  :  de  là,  en  leri'e  (Tendémie,  les  (']»i(l('niies  «pij  IVappenl  un 
point  l(dle  annc'c,  un  aulre  |)()inl  l'aimée  suivante,  i)arlbis  même  |)|usieurs  |M)inls 
à  la  l'ois,  (pi.'ind  le  r(''\('il  a  r\r  simiillanc''  en  [)lusicurs  cenires  du  lerriloire.  <les 
é|)i<l(Mnies  pemenl,  (puuiil  la  puissance  du  coulage  s"e.\alle,  d('passer  leur 
cenire  de  réveil  el  l'ayonner  plus  ou  moins  largement  dans  les  environs. 

d.e  type  simple,  sclK'maliipie,  de  cette  endémo-épidérnie,  de  ces  réveils  ('■pi<l(''- 
mi(pies  limités,  successifs,  sans  rayon  d'expansion  en  terre  d'(mdémie,  est  la 
sé'rie  des  i)elites  épidémies  lyphi([ues  de  Bretagne  :  épidémies  d<;  Riantec, 
1870-71,  Rouisan,  1872-75,  l'île  de  Molène,  1878,  l'Ile-Tudy,  1891. 

Le  type  le  plus  achevé  et  le  plus  complexe,  c'est  la  série  des  épidémies  irlan- 
daises décimant  tantôt  une  ville,  tantôt  une  autre,  tantôt  enfin  couvrant  toute; 
l'Irlande  dans  leur  marche  expansive. 

Enfin,  dans  un  troisième  mode,  le  mode  épidémiqne  vrai,  le  typhus  exalté 
au  plus  haut  degré  se  réveille  en  un  point  de  son  foyer  d'endémie,  le  décime, 
puis,  le  dépassant,  s'étend  à  toute  la  terre  d'endémie  et,  dépassant  celle-ci  à  son 
tour,  on  le  voit  ravager  les  contrées  voisines. 

C'est  l'histoire  de  ces  terribles  épidémies  qui,  nées  dans  une  ville,  un  village 
d'Irlande,  ont  couvert  celle-ci,  puis  l'Ecosse  et  l'Angleterre,  durant  des  annt'cs 
en  faisant  des  milliers,  on  peut  dire  des  centaines  de  mille  de  victimes. 

Le  typhus  présente,  outre  ces  caractères  épidémiologiques  fondamentaux,  un 
autre  aspect  bien  remarquable  et  (jui  lui  a  valu  les  expressives  dénominations 
([ue  l'on  sait  :  l)jphii>>  des  armées  et  des  camps,  maladie  'les  prisons,  mahulk  des 
rn'isseau.r.  Quand  un  germe  typhique  tombe  dans  une  armée,  une  prison,  un 
vaisseau,  un  ponton,  et  qu'il  y  trouve  pour  aider  à  son  action  les  conditions  de 
dilTusion  et  de  facile  attaque  que  créent  Vencornhrement,  la  fatigue,  le  surme- 
ii'ii/e,  la  minière  pjlujsifjue  et  la  dépression  rnorale,  il  acquiert  dans  ces  milieux 
une  intensité  vraiment  efTrayante. 

C'est  là  l'histoire  du  typhus  dans  les  campagnes  et  les  sièges  des  siècles 
passés,  et,  dans  notre  siècle,  du  typhus  de  la  guerre  russo-turque,  où  100000 
malades,  50  000  morts  au  moins  formèrent  le  bilan  de  l'afl'ection;  c'est  là  l'his- 
toire du  typhus  sur  les  pontons  anglais  parmi  les  prisonniers  des  guerres  du 
premier  Empire;  c'est  là  l'histoire  du  typhus  dans  mainte  prison,  et  dans  les 
bagnes  de  Toulon  au  siècle  présent,  etc.,  etc. 

Les  modes  de  transmission  du  typhus  lui  cn'ent  enfin,  en  temps  d'épidémie, 
une  physionomie  spéciale  qui  le  rapproche  de  certaines  autres  grandes  infec- 
tions —  telles  la  rougeole,  la  \ariole,  etc.,  —  et  l'éloignent  d'autres,  telles  ((ue 
la  fièvre  typho'ide  et  le  choléra. 

Avec  leur  mode  prédominant  de  propagation  hydrique,  le  choléra  et  surtout  la 
fièvre  typho'ide  revêtent  souvent  une  allure  wassive  spéciale  :  les  cas  éclatent 
simultanément  en  nombre  plus  ou  moins  grand  dans  une  aggloméra Fion,  sans 
(lu'entre  eux  on  puisse  saisir  le  moindre  lien  apparent. 

Le  typhus  est  au  contraire,  de  par  ses  modes  de  contagion,  surtout  une 
épidémie  à  cas  en  filière,  senchaînant  les  uns  aux  autres,  et  où  tout  cas 
nouveau  a  sa  raison  dans  la  contagion  directe  ou  indirecte  par  un  autre  cas 
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antérieur.  Cette  physionomie  est  difficile  à  saisir  dans  les  grandes  épidémies  où 
les  contagionnants  sont  légion  et  créent  chaque  jour  d'innombrables  cas,  mais 
dans  les  épidémies  de  petite  ou  de  moyenne  envergure,  elle  est  singulièrement 
expressive. 

L'épidémie  que  nous  avons  étudiée  à  Ille-Tudy,  et  qui  se  composait  de  80  cas, 
n'a  pas  compris  une  seule  atteinte  qui  ne  relevât  directement  d'une  atteinte 
antérieure,  et  sur  les  80  cas,  42  frappèrent  successivement,  et  en  chaîne  ininter- 
rompue, les  membres  d'une  môme  famille. 

L'épidémie  française  de  1893,  de  plus  grande  envergure  que  celle  de  Tudy, 
puisqu'elle  a  compté  un  millier  de  cas,  a  été  faite  sur  le  même  modèle,  comme 
nous  avons  pu  le  démontrer  avec  M.  Netter.  Elle  a  eu  comme  fd  conducteur 
général  le  vagabond  :  les  vagabonds  se  sont  contagionnés  entre  eux  sur  les 
grandes  routes,  dans  les  refuges  et  asiles  de  nuit,  dans  tout  le  nord  de  la 
France.  Ils  ont  fourni  le  plus  grand  nombre  de  malades  et  seuls,  en  dehors 
d'eux,  ont  été  atteints  de  typhus  ceux  qui  les  ont  approchés  à  un  titre  quel- 
conque :  médecins^  infirmiers  dans  les  services  d'hôpitaux  où  ces  malheureux 
venaient  demander  asile  ;  gardiens  des  prisons  ou  codétenus  des  établissements 
de  justice  où  ils  venaient  à  être  enfermés  en  incubation  de  mal,  ou  souvent  déjà 
en  pleine  évolution;  logeurs  ou  employés  de  logeurs,  dans  les  garnis  louches  qui 
les  hébergeaient  dans  les  villes;  habitants  des  communes  chez  lesquels  ils  trou- 
vaient au  passage  un  asile  charitable,  etc. 

A  Paris  même,  nous  avons  pu,  avec  H.  Dubief,  résumer  le  typhus  de  1895 
tout  entier  dans  un  tableau  étiologique  enchaînant  tous  les  cas  un  à  un.  Voici 
ce  tableau  à  titre  de  document  justificatif  : 

Des  vagabonds,  dont  20  tombent  malades  dès  leur  entrée  dans  la  ville, 
importent  le  typhus  à  Paris;  ils  contaminent  : 

Dans  les  lieux  qu'ils  fréquentent  : 

AU    DÉPÔT  ASILES,    POSTES,    GAP,NIS,    ETC.  AU    PALAIS 

41  détenus.  42  vagabonds,  1  greffier. 

4  gardiens.  5  logeurs, 

5  autres  personnes. 


Ces  typhiqueSj  soignés  dans  les  hôpitaux,  infirmeries  sj^éciales,  etc., 
détei'minent  2Ô  cas  intérieurs. 

Des  récidives  du  typhus.  —  Murchison  dit  expressément  qu'au  London 
FcA'er  Hospital,  il  n'a  dans  sa  longue  pratique  «  jamais  rencontré  un  seul  cas 
authentique  d'une  récidive,  récidive  qu'il  considère  comme  plus  rare  encore  que 
celle  de  la  scarlatine  ou  de  la  variole  ». 

Les  auteurs  autorisés  sont  d'accord  avec  lui  sur  ce  point  essentiel,  et  les 
exemples  de  récidive  se  comptent  vraiment  dans  la  science.  La  statistique  la 
plus  chargée  est  celle  de  Barallier,  qui,  à  Toulon,  en  aurait  compté  9  sur 
698  cas. 

Incubation.  —  Jacquot,  l'historien  de  la  guerre  de  Crimée,  admet  qu'elle 
varie  de  9  à  13  jours;  Barallier  en  fixe  la  durée  de  12  à  15  jours. 

Murchison,  analysant  31  cas  de  sa  pratique,  trouve  que  la  durée  ordinaire  de 
l'incubation  est  de  12  jours,  souvent  moins^  mais  rarement  plus  :  il  cite  quel- 
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(Hios  rares  l'ails  de  IT»,  I '1,  I.')  cl,  L'I  jours  cl  iiii  plus  grainl  iioiuhro  au-dossous 
(le  l"!  :  —  \(K  <»,  •">,  'k  -  jours,  —  cl  inciiic  il  admcl  |)()ui-  un  de  ses  cas  une  ineu- 
halioii  de  (|ucl(|ues  heures.  Dans  r(''|)i(l<'uiie  parisienne  d<?  1895,  nous  avons 
observé,  avec  II.  Dubicl",  I  i  eas  pour  Icscjucls  nous  avons  pu,  non  pas  fixer  la 
durée  précis(î  de  l'incubalioii,  mais  resserrer  celle-ci  cnirc  des  lii/iitcs  iiuixiina 
cl  iiilniiiKi  très  étroites,  en  écartant  (Tauliv^  part  loule  cause  d'erreur.  Nous 
avons  vu  ainsi  (pie  la  moyenne  maxima  était  de  21  jours  1/2,  et  la  moyenne 
minima  i\r  12  1/2,  et  nous  avons  pu  établir  ce  fait  important  que  parmi  nos 
sujets,  aucun  n'élail  lombé  malade  avant  le  10"  jour  à  dater  de  la  donière 
exposiiion  aux  germes,  aucun  aprè.^  le  ''27)''  joio-  à  dater  r/e  la  prem'irrc  expnsillon, 
et  la  période  d'exposition  avait  varie''  pour  eux  de  deux  jours  au  minimum  à 
cincj  jours  au  maximum. 

Étude  clinique  du  typhus.  —  Il  semble  à  qui  n'a  pas  eu  l'occasion  de  voir 
de  près  le  typhus,  et  cherche  à  prendre  connaissance  des  symptômes  de  cette 
alTection  dans  les  livres  classiques  —  et  tel  est  le  cas  de  l'immense  majorité  des 
médecins  de  notre  pays  —  que  la  description  est  ardue  et  de  difficile  assimi- 
lation. Quelques  traits  se  gravent  dans  l'esprit,  la  plupart  échappent. 

Nous  croyons  que  pareille  impression,  que  nous  avions  ressentie  nous-mêmes 
avant  d'avoir  la  bonne  fortune  d'observer  la  maladie,  ne  correspond  pas  à  la 
réalité;  les  traits  cliniques  du  typhus  sont  aussi  nets,  aussi  tranchés  que  ceux 
de  la  pneumonie,  de  la  variole,  des  maladies  aiguës  les  mieux  caractérisées,  en 
un  mot, 

Les  ouvrages  classiques  présentent  ordinairement  au  lecteur  un  tableau 
général  de  la  maladie  que  suit  une  analyse  de  chaque  symptôme,  relevé  appa- 
leil  par  appareil.  Nous  procéderons  tout  ditïéremment,  et  notre  description, 
l)eut-ôtre  plus  schématique,  gagnera,  croyons-nous,  en  clarté. 

Le  typhus  exanthématique,  au  même  titre  que  toute  maladie  infectieuse, 
comprend  trois  ordres  de  symptômes  : 

1"  Des  symptômes  7;/'o^:)/vs,  qui  forment  par  leur  réunion  la  caractéristique  de 
la  maladie. 

2"  Des  symptômes  qui  se  rencontrent  dans  cette  maladie  comme  dans  toute 
maladie  infectieuse,  et  qui  ne  diffèrent  pas  dans  le  typhus  de  ce  qu'ils  sont 
ailleurs  :  déterminations  pulmonaires,  rénales,  cardiaques,  xplénirjues,  etc. 
Comme  la  plupart  des  maladies  aiguës  le  typhus  peut  laisser  des  traces,  des 
séquelles,  et  c'est  là  encore  un  chapitre  commun  au  typhus  et  aux  pyrexies 
infectieuses. 

5"  Le  typhus  enlin  ouvre  la  porte  à  des  infections  secondaires,  dont  la  liste 
est  exactement  celle  qu'on  trouve  notée  pour  la  plupart  des  autres  maladies 
infectieuses. 

Tel  est  le  })lan  génenal  suivant  lequel  nous  rédigerons  ce  paragraphe,  et  que 
nous  résumons  dans  le  tableau  ci-joint. 
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ÉTUDE    CLINIQUE    DU    TYPHUS    EXANTHÉMATIOUE 

(i()  Symptômes  cutanés. 
(6)  Fièvre.  Tracé  tliermométrique. 
(c)  Symptômes  fournis  par  l'appareil  digestif. 
A.  Symptômes  propres.   •  ■  {  f  Faciès  typhique. 

{(l)  Phénomènes  généraux  >  Odeur  typhique. 

ou  typhiques  :  )  Pliénomènes    nerveux     (rlclire, 

(      prostralioD,  état  mental,  etc.). 

(a)  Symptômes  cardiaques  :  myocardite  typhique. 
^  ,  ,  (6)  Sympt.  pulmonaires. 

™r.?,^ZÎ    '^^'^'^^"^"'-^  l  V)  Sympt.  rénaux  :  albuminurie. 
{cl)  Rate  et  foie. 
(e)  Paralysies  consécutives. 

Pneumonie. 

Laryngite.  —  OEdème  glottique.  —  Laringo-typhus. 
,  Infection  purulente. 
G.  INFRCTIONS  SECONDAIRES,  j  g^ygip^ie^  phlcgmons,  adénites,  parotidites. 

Tromboses  vasculaires. 
Gangrènes  :  cutanées,  pulmonaire,  muqueuses. 


COMMUNS. 


II.  Influence  du  typhus  sur  la  menstruation  et  la  grossesse. 

(  Période  de  début. 
,,,       ,^.         X,.  1.   j       ■       j      1      T^         1  Période  post-éruptive  ou  étal. 

III.  Stades  de  l'évolution  typhique  et  durée  du  typhus.      Terminaison  du  typlms. 

(  Convalescence. 

IV.  Des  rechutes  du  typhus. 

V.  Formes  cliniques  du  typhus. 
\T.    Diagnostic. 

VII.  Pronostic  et  mortalité. 

I.  —  A.  Symptômes  propres  du  typhus  exanthématique.  —  {a)  Sym- 
ptômes cutanés.  —  Le  plus  marquant  de  ces  symptômes  c'est  V éruption. 

L'éruption  est  bien  rarement  absente  dans  le  typhus  exanthématique.  Sur 
18  268  cas,  relcYés  au  London  Fever  Hospital  en  25  ans,  l'éruption  a  été  notée 
17  025  fois,  dit  Murchison,  soit  dans  92,2  pour  100  des  cas.  L'éruption  est  encore 
plus  fréquente  que  ne  le  dit  ce  tableau  qui  a  le  défaut  de  toutes  les  statistiques 
établies  en  bloc.  En  1864,  Murchison,  voulant  se  faire  une  conviction  sur  la 
question,  chercha  l'éruption  avec  le  plus  grand  soin  :  sur  les  2  493  cas  qui 
furent  soumis  à  son  observation,  il  ne  la  vit  faire  défaut  que  dans  55  cas. 

Quant  à  nous,  toutes  les  fois  que  nous  l'avons  recherchée  sur  nos  malades 
nous  l'avons  trouvée  :  ici,  bien  marquée  et  persistante;  là  au  contraire  fugace, 
mais  jamais  absente  à  un  moment  donné  de  l'évolution  de  la  maladie. 

Les  auteurs  autorisés  sont  arrivés  à  un  accord  unanime  pour  la  date  de 
l'éruption.  Fracastor  l'avait  notée  du  4^  au  T*"  jour;  Stesvart  de  Glasgow  fixe  la 
moyenne  de  l'apparition  au  ô^^jour;  pour  Murchison  elle  apparaît  rarement  plus 
tard  que  le  ¥  ou  le  5*^  jour;  elle  est  ordinairement  visible  dès  le  ¥  jour. 

L'éruption  se  montre  d'abord  à  la  paroi  antérieure  de  l'aisselle,  ou  sur  les 
côtés  de  l'abdomen;  elle  envahit  ensuite  la  poitrine,  le  dos,  les  épaules,  les  bras, 
les  mains,  les  membres  inférieurs;  elle  se  généralise  en  un  mot  —  encore 
qu'elle  puisse  rester  localisée  —  ne  respectant  guère  que  la  face  et  le  cou. 

Le  début  a  lieu  quelquefois  sur  le  dos  des  mains. 

Jamais  l'exanthème  ne  se  fait  en  plusieurs  poussées  successives,  mais  tou- 
jours d'une  seule  fois. 

L'éruption  peut  être  décrite  de  la  façon  suivante  : 

Sur  la  surface  cutanée  se  sèment  des  taches  irrégulières,  isolées  ou  groupées, 
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siiiiulaiil,  pai'lbis  à  s'y  inéprciidrc,  rôniplioii  iiilx'-olitiuc.  D  ahord  de  couleui- 
rose  pâle,  très  légèrement  élevées,  disparaissant  à  la  pression,  elles  prennent  au 
i2'  jour  une  leinle  plus  sombre,  ne  font  plus  saillie,  et  ne  ^lisparaissent  qu'en 
partie  sous  la  pression.  Enfin  vers  le  milieu  de  la  2'"  semaine,  du  H''  au  10'  joui- 
les  taches  du  typhus  prenneni  le  caractère  pétéchial:  d'ahord  hémorrag-iques  au 
centre  seulement,  elles  ne  lai'dent  pas  à  être  envahies  en  entier  par  la  teinte 
purpurique.  Dès  lors  elles  subiront  le  sort  de  toute  tache  purpnrique,  point  sur 
lecpiel  il  n'y  a  pas  lieu  d'insister. 

Telle  est  l'évolution  lypique  des  taches  du  typhus  cvauLliémutique.  .Mais  cell(; 
évolution  n'est  pas  toujours  complète,  et  toute  tache  ne  parcourt  pas  forcément 
les  trois  stades  décrits.  Beaiicoup  d'entre  elles  ne  dépassent  pas  le  premier 
stade:  beaucoup,  tout(?s  même  dans  quelques  cas,  sont  d'emblée  pétéchiales. 

Murchison  a  posé  en  axiome  que  «  V abondance  de  V éruption,  sa  couleur,  et  lu 
rapidité  do  Kon  jiasfiagc  à  la  teinte  purpurique  sont  en  raison  directe  de  la  gravité 
du  cas  »,  et  cet  axiome  nous  paraît  l'expression  de  la  réalité.  C'est  dire  que 
dans  les  cas  l)énins  l'éruption  peut  être  très  localisée,  extrêmement  discrète,  et 
ne  pas  dépasser  le  premier  ou  le  second  stade. 

Il  faut  bien  savoir  que  c'est  au  dos  que  l'éruption  a  toujours  son  maximum 
déclal,  et  (|ue  c'est  là  qu'il  faut  chercher  dans  les  cas  douteux. 

L'éruption  du  typhus  se  termine  par  une  /inr  desquamation,  assez  analogue 
à  celle  de  la  rougeole. 

Au  second  rang,  bien  loin  derrière  l'éruption,  il  faut  mentionner  parmi  les 
symptômes  cutanés  les  sudarnina,  qui  n'ont  pas  dans  le  typhus  plus  d'impor- 
tance que  dans  la  fièvre  typhoïde,  etc. 

{h)  Fièvre.  —  Mieux  que  tout  exposé,  la  lecture  des  tracés  graphiques 
ci-dessous  gravera  dans  l'esprit  le  mode   fébrile  du  typhus   exanthématique. 

Nous  les  empruntons  à  nos  notes  de  l'épidémie  de  Tudy. 

Les  tracés  1,  2  et  3  appartiennent  à  des  cas  graves,  qui  ont  eu  une  termi- 
naison favorable  ;  le  tracé  4,  à  un  cas  terminé  par  la  mort. 

Dans  leur  ensemble,  les  tracés  1,  2  et  5  expriment  tous  une  évolution  iden- 


Grapliiqiic  n"  1. 


Gi'aphiqiic  11°  2. 


tique  :  fièvre  élevée  d'emblée,  oscillant  san^  rémission  jusqu'aux  environs  du 
10\  11'^  ou  12'^  jour  entre  39°  et  il"  {t"  axillaire)  avec  défervescence  matinales 
légères  et  exacerbations  vespérales,  toutes  deux  constantes.  Vers  les  10^,  ll'^^ou 
12'  jours  la  température  tombe,  et  la  chute  est  rapide,  quoique  graduelle.  Il  n'y 
a  jamais  ici  chute  brusque  de  température,  comme  dans  la  pneumonie  par 
exemple,  mais  de  jour  en  jour  le  thermomètre  accuse  une  diminution  marquée 
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de  l'état  fébrile.  Si  le  typhus  est  une  maladie  à  crise  —  comme  nous  le  dirons 
plus  loin  —  si  du  soir  au  matin  les  symptômes  les  plus  graves  peuvent  dispa- 
raître avec  une  brusquerie  véritablement  remarquable,  il  ne  faut  pas  s'attendre 
à'trouver  dans  le  tracé  thermométrique  une  chute  de  la  fièvre  correspondant 
à'i'amendement  subit  de  l'état  général.  C'est  par  une  gradation,  rapide  à  coup 
sûr,  mais  non  par  chute  brusque,  que  la  température  revient  au  taux  physio- 
logique. Il  y  a  donc  deux  périodes  dans  le  tracé  de  la  fièvre  typhique  :  l'une  est 
la  période  de  fièvre  continue  à  température  élevée;  l'autre  la  période  de  défer- 
vescence  graduelle. 

Le  tracé  A  a  été  pris  sur  une  malade,  dont  l'atteinte  typhique  s'est  terminée 


Gi-aphique  n°  3. 


Graphique  n°  i. 


par  la  mort.  On  retrouve  dans  ce  tracé  la  période  de  fièvre  continue  ;  puis  la 
terminaison  fatale  survenue  au  12«  jour  s'accuse  par  une  ascension  marquée 
de  la  température  qui,  un  quart  d'heure  avant  la  mort,  atteignait  42".  Ce  fait 
de  la  mort  au  degré  le  plus  élevé  de  la  courbe  thermométrique,  nous  a  paru 
constant  :  les  trois  cas  mortels  dont  nous  avons  pu  suivre  le  tracé  thermomé- 
trique ont  été  identiques  à  cet  égard.  Un  tracé  emprunté  par  Murchison  à 
Wunderlich  accuse  la  même  élévation  extrême  de  la  température  au  moment 
où  la  mort  va  survenir. 


(c)  Symptômes  fournis  par  l'appareil  digestif.  —  Laissant  de  côté  l'état  de 
la  langue,  que  nous  retrouverons  ci-dessous,  l'état  de  la  rate  et  du  foie  dont 
nous  parlerons  plus  loin,  nous  signalerons  ici  seulement  un  symptôme  positif 
d'une  grande  valeur  :  la  constipation,  et  un  ensemble  de  symptômes  négatifs, 
dont  la  réunion  constitue  un  bon  élément  de  diagnostic  avec  la  fièvre  typhoïde. 

La  constipation  est  de  règle  dans  le  typhus  ;  elle  est,  dès  le  début,  des  plus 
opiniâtres  et  résiste  souvent  aux  purgatifs  énergiques.  Tous  les  auteurs  sont 
d'accord  sur  l'importance  et  la  constance  de  la  constipation.  Il  nous  a  paru  qu'à 
la  période  avancée  du  typhus,  la  diarrhée  pouvait  dans  certains  cas  succéder 
à  la  constipation.  Il  semble  d'ailleurs  que  parfois  la  diarrhée  fasse  partie  du 
cortège  symptomatique  de  la  période  de  terminaison  —  crise  —  du  typhus. 

Le  météorisme  et  le  gargouillement  abdominal  sont,  en  règle  générale, 
absents  dans  le  typhus.  Si  dans  quelques  cas  accompagnés  de  diarrhée  on 
peut  trouver  le  gargouillement  abdominal,  il  n'a  jamais  la  localisation  si  carac- 
téristique qu'il  possède  dans  la  fièvre  typhoïde. 

(d)  Phénomènes  généraux  ou  typhiques.  —  Typhus  dans  l'ancienne  médecine 
veut   dire  stupeur.  La  stupeur  est,  en  effet,  la  dominante  d'un  état  général 
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Irùs  caracLéi-isli<|ii(*    jxxir   le    l\|»lnis    ('.\aiilli(Mn;ili(|iic.   «'lai  griii-ral  doiiL   nous 
allons  «'niim(''nM-  les  dhcis  ('"Irmcnl^  conslihilirs. 

I.  Il  va  loul  (lal)(ti'<l  im /Wr/Vs  |\|.lii(|iic.  Drs  le  drltiil  la  lace  se  cong-eslionnc, 
<•[  prend  une  Icinic  loui^c  ou  loui^c  sombre,  à  latiuelle  vieni  s'ajouter,  pour 
compléter  le  tableau,  Vinjrrlion  des  conjonrlirrs,  j)liénoiiiène  pour  ainsi  dire 
conslant  aux  premiers  joui-s. 

A  une  p('riode  plus  avancée,  la  fiijfure  pi-end  une  ex|)ression  d  lu-bélement  des 
plus  marquées,  qui  correspond  à  létal  mental  (pie  nous  sij^çnalerons  tout  à  1  heure. 

Les  paupières  et  la  bouche  entr'ouverles,  avec  sa  ligure  lu-bélée  et  de  leinle 
animée,  le  malade  est  reconnaissable  à  distance. 

Dans  lécartement  des  lèvres  sèches  et  recouvertes  de  l'uliginosités,  on  aper- 
<;oit  les  <lenls  fuligineuses  elles-mêmes.  La  langue,  (pii  dans  les  cas  bénins  peut 
garder  à  peu  près  son  état  normal,  se  recouvre  tout  d'abord  dans  les  cas  graves 
d'un  enduit  saburral  épais;  puis,  à  dater  du  7'-  ou  8'- jour,  elle  se  sèche,  se 
racornit,  se  iVndille  :  c'est  la  langue  rôtie,  qui  ne  reprendra  son  aspect  physio- 
logi(|ue  qu'à  la  convalescence. 

En  règle  générale  absolue,  la  gravité  d'un  cas  de  typhus  peut  se  juger,  à 
première  vue,  sur  le  faciès  et  l'étal  de  la  bouche. 

"2.  Un  phénomène  très  important,  très  curieux,  signalé  par  tous  les  auteurs, 
et  auquel  l'École  anglaise  a  attaché  une  importance  capitale,  c'est  Vodeur 
typiàque.  L'haleine  du  malade,  sa  peau,  son  corps  entier  exhalent  une  odeur 
particulière  «  mi  generis  »,  odeur  de  putréfaction  tout  à  fait  spéciale.  Cette; 
odeur  est  présente  dès  les  premiers  jours  de  l'infection  typhique.  C'est  dans 
cette  odeur  que  certains  auteurs  ont  cru  voir  un  agent  de  diffusion  du  germe 
typhique  :  nous  avons  traité  ce  sujet  ci-dessus. 

L'odeur  typhique  est  d'autant  plus  marquée  que  le  cas  est  plus  grave. 

7).  Le  typhus  présente  un  ensemble  de  phénomènes  nerveux,  qui,  pour  ne  lui 
être  pas  absolument  spéciaux  et  se  rencontrer  dans  la  fièvre  typho'ide  par 
exemple,  n'en  sont  pas  moins  tout  à  fait  caractéristiques.  Pas  de  typhus  grave 
sans  cet  ensemble  de  phénomènes. 

Dès  le  début  se  montre  une  vive  céplialalgie  frontale  ou  temporale,  qui  ne 
cédera  que  vers  le  S"  jour  à  l'apparition  du  délire. 

Le  vertige,  avec  impossibilité  de  se  tenir  debout,  et  obligation  de  prendre  le 
lit,  existe  aussi  dès  le  début. 

Enfin  il  convient  de  signaler  comme  fréquentes  la  racldalgie  et  les  douleurs 
dans  les  membres. 

lu'insomme  est  un  des  symptômes  les  plus  ordinaires  et  les  plus  marqués  du 
typhus,  même  dans  les  cas  légers,  insomnie  tenace  qui  ne  cède  qu'à  la  conva- 
lescence. 

Délire  et  état  mental.  —  Les  facultés  intellectuelles  sont  constamment 
atteintes  dans  le  typhus,  et  le  délire  est  de  règle.  Bien  que  la  forme  du  délire 
soit  très  variable  suivant  les  individus,  leur  constitution  antérieure,  1  existence 
ou  l'absence  d'une  tare  organique  telle  que  l'alcoolisme,  on  peut  dire  qu'en 
règle  le  délire  est  d'autant  plus  marqué  que  le  cas  est  plus  grave. 

L'intelligence  du  malade  se  voile  d'abord,  et  cela  dès  le  début,  puis  le  délire 
apparaît  vers  le  S"  jour,  quelquefois  beaucoup  plus  tôt.  Il  est  d'abord  seule- 
ment nocturne,  puis  devient  continu,  avec  exagération  nocturne.   Le    délire 
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dure  pendant  loul  le  cours  de  la  maladie,  et  ne  cesse  qu'à  la  convalescence. 
Dans  les  casa  terminaison  fatale  il  est  remplacé  par  le  coma. 

Les  caractères  du  délire  sont  très  variables. 

En  voici  quelques  formes  clinicjues  bien  caractérisées. 

Sous  le  nom  de  typhomanie  on  a  décrit  un  délire  tranquille  :  le  malade 
assez  calme  marmotte  d'une  façon  continue,  répondant  parfois  d'une  façon 
satisfaisante,  ou  divaguant  sans  cesse. 

Dans  une  autre  forme  le  délire  prend  presque  les  caractères  du  delirium 
tremens  :  agitation,  inquiétude  continue;  le  malade  fait  à  chaque  minute  des 
tentatives  pour  se  lever. 

Parfois  le  délire  se  montre  sous  forme  d'excitation  extrême.  Le  malade,  doué 
d'une  force  musculaire  surprenante,  se  dresse  sans  cesse  sur  son  lit,  fait  des 
tentatives  incessantes  pour  mettre  le  pied  à  terre  :  pour  le  maintenir  il  faut  le 
garrotter  ou  lui  passer  la  camisole  de  force.  C'est  dans  cette  forme  de  délire  que 
les  tentatives  de  suicide  et  le  suicide  réel  sont  le  plus  fréquents.  Dans  l'épidémie 
de  la  guerre  de  Crimée,  Jacquot  a  signalé  un  nombre  très  élevé  de  cas  de 
typhus  avec  suicide. 

De  ces  formes  diverses  de  délire  c'est  certainement  la  dernière  —  délire 
d'excitation,  délire  bruyant  —  qui  est  la  plus  rare:  la  typhomanie  est  la  forme 
ordinaire. 

Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  signaler  les  singulières  idées  délirantes  com- 
munes dans  le  typhus.  Ces  idées  sont  des  plus  variées,  mais  en  général  elles 
se  rapportent  à  quelque  événement  antérieur  de  la  vie  du  malade,  événe- 
ment sur  lequel  il  construit  tout  un  roman  qu'il   poursuit   avec  persistance. 

Murchison  raconte  que,  pendant  son  atteinte  de  typhus,  il  se  crut  poursuivi 
par  sa  garde  et  un  ami  qui  le  veillait.  Pour  échapper  à  leurs  poursuites  il  par- 
courut la  France,  l'Inde,  etc.-  pays  qu'il  avait  en  réalité  visités  antérieurement. 

Un  malade  de  Jacquot  chantait  vêpres  plusieurs  heures  par  jour,  et  prêchait 
un  sermon  d'une  heure,  sermon  d'ailleurs  parfaitement  raisonnable. 

Guéneau  de  Mussy,  pris  par  le  typhus  à  Dublin  en  1847,  s'imaginait  avoir 
commis  un  meurtre  en  France,  meurtre  après  lequel  il  s'était  réfugié  en 
Angleterre.  Sous  le  coup  dune  extradition  il  s'envola  dans  l'air,  poursuivi  par 
des  soldats  montés  en  ballons  qui  tiraient  sur  lui. 

A  l'état  typhique  se  rattache  la  prostration  qui  est  extrême  dans  le  typhus. 
On  peut  dire  que  dès  le  début  le  malade  est  terrassé.  Il  ne  saurait  lutter  long- 
temps et  dès  le  2^  ou  le  o^  jour  il  est  obligé  de  s'aliter.  Murchison  a  vu  que  sur 
64  malades  22  avaient  pris  le  lit  le  premier  jour,  28  le  second,  10  le  troisième, 
2  le  quatrième,  et  2  seulement  le  sixième.  La  prostration  augmente  à  mesure 
que  la  maladie  avance  ;  elle  est  au  maximum  du  10'^  au  12'^  jour. 

Le  tableau  de  l'état  typhique,  ataxique,  adynamique,  ataxo-adynaraique  est 
complété  par  les  trérnulations  de  la  langue  et  des  mains,  les  soubresauts  des 
tendons,  les  secousses  de  la  face  et  la  carphologie.,  tous  phénomènes  d'autant  plus 
marqués  que  le  cas  est  plus  grave. 

C'est  aux  cas  graves  aussi  que  se  rattache  le  symptôme  suivant,  d'un  pronostic 
très  sombre  :  la  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum,  la  perte  involontaire  des 
matières  fécales  et  de  l'urine,  ou  la  rétention  de  celle-ci.  Murchison  a  vu  que  les 
cas  où  la  paralysie  vésicale  s'était  montrée  se  terminaient  10  fois  sur  50  par  la  mort. 

On  rencontre  habituellement  dans  le  typhus  un  phénomène  que  Gerhardt  de 
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IMiil;i<l('l[)hir,  puis  Mtir<'liis(»ii,  oui  signait''  a\('<-  des  (lrlail>  Mitli-aiiK  cl  mit  I('([ii('1 
H.  (Icsiin  a  insisté  pai'liriilirrcincnl  :  c'csl  ïhi/jicrfslhr^ir  s^c'-iH'ralisc'c  Irrs  vive.  La 
pression  on  un  poini  (picIctJUfpn'dc  la  sui  lace  ciih-nKM'.  les  allouclicniciils,  le  poids 
nièine  des  couNcrhu'es,  soni  exlrèmeinent  |)énililes  aux  malades  ipii  iiianifesleid 
à  l'égard  de  toutes  ces  man(iLMi\  res  une  sensation  (h-  doidcin-  liés  inar(|ii('e. 

Nous  si^iiaierons  eiitin  la  .-^iin/lh'  simple  ou  double,  sou\enl  absolue,  cpii 
survient  lVé([uennnent  après  le  ,V  jour,  pour  persister  juscpi'à  la  fin  de  la 
maladie  et  ne  samender  souvent  (pie  pcndani  le  coiii-s  de  la  convalescence. 
IMurchison  estime  ijuc  ce  symptonn-  est  pressent  <lan>^  la  uioili»'-  des  cas:  no> 
propivs  notes  nous  donnent  une  |)ro|)ortion  au  nutins  é<4al<'. 

V>.  Symptômes  infectieux  communs.  —  {'<)  Symptômes  cardiaques.  — 
(Test  à  Stokes  qu'on  doit  la  première  mention  et  l'étude  com|)lèle  des  troubles 
cardiaciues  dans  le  typhus  exanlhéniati(iuc  et  la  fièvre  typhoïde,  que  d'ailleurs 
il  confondait  comme  une  même  entité  morbide.  La  myocardite  du  typhus  est 
de  tous  points  comparable  à  celle  de  la  fièvre  typhoïde.  Dans  les  cas  légers  pas 
d'atteinte  du  muscle  cardiaque.  Dans  les  cas  graves  elle  est  toujours  présente 
et  joue  —  à  notre  observation  —  un  rôle  de  premier  ordre  dans  la  terminaison 
fatale  de  quelques  cas.  Nous  croyons  inutile  d'insister  sur  l'étud;'  clinique  bien 
connue  de  ce  symptôme  qui  peut  s'accuser  par  une  série  de  manifestations- 
allant  de  simples  modifications  dans  les  bruits  et  le  rythme  du  cœur  jusqu'au 
rollnpsiifi  algldc. 

(h)  Symptômes  pulmonaires.  —  Le  poumon  est  toujours  ou  presque  toujours 
affecté  dans  le  typhus.  Les  cas  graves  se  caractérisent  souvent  par  une  respi- 
ration suspirieuse,  irrégulière,  spasmodique  ou  saccadée,  mais  cet  appareil 
symptomatique  relève  surtout  de  l'atteinte  portée  au  système  nerveux. 

La  bronrJiite,  la  rongeait  ion  pidmonau-c,  à  un  degré  plus  ou  moins  fort,  sont 
toujours  présentes,  avec  leurs  signes  ordinaires. 

La  congestion  Jigpo^latique,  qui  peut  aller  jusqu'à  l'asphyxie  et  entraîner  la 
moi-t.  ne  mancpu^  jamais  dans  les  cas  graves. 

('■)  Symptômes  rénaux.  —  L'nWiimine  n'est  pas  la  règle  dans  le  typhus,  mais 
elle  est  loin  d'y  être  rare. 

Murchison  a  parfaitement  résumé  la  question. 

Sur  '28  cas  pris  au  hasard,  et  où  l'urine  fut  examinée  régulièrement  du  O" 
au  20'  jour,  il  a  vu  que  8  fois  l'albumine  manqua  totalement,  qu'elle  fut  trouvée 
au  contraire  20  fois,  soit  70  pour  100,  Cinq  des  vingt  malades  qui  présentèrent 
de  l'albuminurie  moururent. 

Dans  il  de  ces  cas  il  y  eut  peu  d'albuminurie,  et  une  albuminurie  essentielle- 
ment passagère  :  un  seul  des  malades  de  cette  catégorie  succomba. 

Dans  les  9  autres  cas  l'albuminurie  fut  et  considérable  et  permanente.  Elle 
apparut  au  7^'  jour  et  dura  jusqu'à  la  fin  :  quatre  malades  moururent,  mais  tous 
les  cas  furent  particulièrement  graves. 

La  conclusion  de  cette  intéressante  étude  est  donc  la  suivante  :  l'albuminurie 
notable  et  durable  n'appartient  qu'aux  formes  graves  du  typhus:  elle  y  est  d'un 
pronostic  fâcheux. 

C'est  à  la  néphrite  typhique  que  Murchison  rapporte  une  des  plus  formidables 
complications  de  la  maladie  :  les  convulsions  généralisées,  qu'il  dénomme  en 
conséquence  Uréminuc^,  convulsions  presque  toujours  mortelles. 
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((/)  Symptômes  spléniques  et  hépatiques.  —  «  D'après  mes  observations,  dit 
Murchison,  Vhypei'ii'opJiie  de  la  rate  se  montre  aux  environs  du  5'=  jour  et  est 
plus  commune  qu'on  ne  le  dit.  »  Nous  croyons  pour  notre  part  qu'elle  fait 
rarement  défaut.  Chez  tous  les  malades  que  nous  avons  examinés,  vers  la  fin 
de  l'épidémie  de  l'Ile-Tudy,  dans  le  but  de  prélever  du  sang  dans  la  rate,  nous 
avons  toujours  pu  assez  facilement  ponctionner  cet  organe,  qui  acquiert  parfois 
des  dimensions  très  anormales.  Il  est  de  règle  que  la  pression  profonde  dans  la 
région  splénique  détermine  une  assez  vive  douleur. 

L'hypertrophie  hépatique  moins  constante  est  aussi  moins  notable. 

{e)  Paralysies.  —  Les  paralysies,  suite  des  maladies  aiguës  infectieuses,  for- 
ment actuellement  dans  la  pathologie  un  très  important  chapitre. 

Le  typhus  présente  à  cet  égard  le  même  intérêt  que  la  fièvre  typhoïde,  la 
variole,  etc.  Le  poison  typhique  porte  son  action  sur  le  système  nerveux  et  les 
traces  de  cette  action  se  marquent  pendant  la  convalescence  par  : 

Des  paralysies  des  quatre  membres,  — des  hémiplégies  (Barallier-Trousseau), 

—  l'aphasie  (Se.  Jackson  et  J.  F.  Weise),  — des  monoplégies  faciales  (Gairdner), 

—  des  paralysies  localisées  portant  sur  un  membre,  un  muscle  même  (deltoïde) 
qui,  dans  certains  cas,  peut  s'atrophier  et  entraîner  une  infirmité  plus  ou  moins 
durable. 

Ces  paralysies  sont  en  général  temporaires. 

C.  Infections  secondaires.  —  Comme  toute  grande  infection,  le  typhus 
ouvre  la  porte  à  des  infections  secondaires,  dont  l'immense  majorité  est  décrite 
dans  les  livres  classiques  sous  le  terme  général  de  compUcations.  Encore  que 
le  micro-organisme  pathogène  du  typhus  nous  soit  à  peine  connu,  il  est  facile, 
avec  les  lumières  que  nous  possédons  aujourd'hui  des  maladies  infectieuses, 
de  distinguer  ce  qui  appartient  au  processus  propre  d'une  maladie  infectieuse, 
et  ce  qui  est  infection  surajoutée.  L'érysipèle,  les  arthrites  purulentes,  la 
gangrène  pulmonaire  ne  font  pas  plus  partie  du  processus  propre  du  typhus 
que  du  processus  propre  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  variole,  etc.,  etc.;  ce  sont 
des  infections  secondaires. 

Les  infections  secondaires  du  typhus  sont  nombreuses,  et  la  plupart  pren- 
nent place  dans  la  convalescence,  ce  qui  est  d'explication  aisée,  étant  donné 
la  rapide  évolution  de  l'affection.  De  tout  temps  les  observateurs  ont  remarqué 
que  certaines  complications  —  c'est-à-dire  infections  secondaires  —  étaient  de 
règle  dans  une  épidémie,  et  absentes  dans  l'épidémie  suivante;  cette  forme  du 
génie  épidémique  n'a  rien  qui  puisse  nous  surprendre  aujourd'hui. 

Ces  infections  secondaires  jouent  un  grand  rôle  dans  la  terminaison  du 
typhus,  et  entraînent  fréquemment  la  mort,  étant  donné  la  haute  gravité  de 
quelques-unes. 

La  pneumonie  est  rare  dans  le  typhus.  Quand  elle  apparaît,  c'est  pendant  la 
convalescence,  et  c'est  alors  une  2^neumonie  lobulaire,  avec  terminaison  fré- 
quente par  abcès  ou  gangrène. 

Le  typhus,  comme  la  fièvre  typhoïde  et  la  variole,  présente  des  manifesta- 
lions  laryngées  intenses  auxquelles  on  pourrait  à  juste  titre  donner  aussi  le 
nom  de  laryngo-typhus.  Ordinairement  cette  grave  complication,  qui  affecte 
les  allures  cliniques  de  Vœdème  glottique,  est  consécutive  à  des  ulcérations  de.s 
cordes  vocales,  à  l'érysipèle  du  cou,  du  pharynx,  de  la  face,  à  des  parotidites, 
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on  à   lin  alx-rs   |»li;ii-Mii;i(Mi.  (Icci    nous  (loiiiic   hi   cld"  *\c  s;i    |>;il  liolof^ie  cl   de  sa 
ii;tl  iiri'  \  ["lie. 

\.'in/'rcli(iii  /)/(r//lfiilr  ;i\('c  (h'pùls  |Miriil(Mils  diins  les  arliciii;il  ions  siirxicnl 
|t('iulaiil  la  conNalcscciicc:  elle  csl  rare,  mais  r(''i4ulirremcnt  fatale. 

La  iiirniiu/ili-  pufNh'iilc  osl  des  plus  rares,  mais  iiK-onlcsIahlc 

]^\''r;/xii)i'l('  si('*i4('aiil  en  (l<'s  licMX  \ari(''s  s'obsci'vc  souvcnl  à  li-lal  (■[)i(l<''mi({UO 
dans  les  liôpilanx  de  I  v|)lii(|U('s. 

Los  pli(('(jition>^,  les  di/rnili'.^,  soid  IViMiucnls.  Les  plus  ordinaires  parmi  les 
adéniles  soiil  l'adénile  sous-inaxillaire  e(  la  ])firo(i(lilc.  La  paroi idile,  néeessai- 
icmeid  lardive  dans  la  grande  majoi-il('>  des  cas,  est  une  eomplication  de  IfMde 
<»ravilé.  iMnrcliison  donne  le  chiflVe  de  14  décès  sur  'Jl  cas  de  parolidile. 

Les  délerminalions  vasa/Iairc^i  ducs  aux  inCeclions  secondaires  sont  assez 
rares.  Dès  IStiS,  Tweedie  signalai!  la  ji/tl('i/i)intin  a/hn  tlolcnx^  et  indiquait  sa 
fréquence  rlwz  /es  tijphUjuex  (rai/r^  ptir  la  mignée^  considération  qui  nous  appa- 
i-aîl  aujourd'hui  comme  du  plus  haut  intérêt.  Murchison  la  décrit  comme  une 
complication  rare  de  la  convalescence,  1/800;  elle  affecte  surtout  le  membre 
inférieur  gauche:  elle  peut,  comme  loule  phlcr/mn lin  albo  flolcns,  déterminei^ 
les  accidents  de  la  thrombose  pulmonaire. 

La  tliro)nbo8e  artérielle  suit  le  typhus,  comme  la  fièvre  typhoïde,  et  détermine- 
dans  des  cas  rares,  mais  incontestables,  la  gangrène  des  orteils.  La  gangrène 
artérielle  a  été  vue  plus  profonde  encore  :  un  malade  d'Edimbourg  dut  subir 
l'amputation  des  deux  pieds  pour  gangrène  consécutive  au  typhus. 

Les  gangrènes  diverses  no  sont  pas  rares  à  la  suite  du  typhus.  On  a  vu  des 
gangrènes  du  nez,  du  scrotum,  du  pénis;  on  a  vu  chez  les  enfants  le  noma, 
comme  dans  la  rougeole,  et  de  même  gravité. 

Les  eschares  au  cours  des  typhus  graves  sont  fréquentes  :  eschares  sacrées, 
eschares  au  niveau  du  trochanter,  du  coude,  etc.,  en  un  mot,  au  niveau  des 
points  soumis  à  la  pression.  Ces  gangrènes  cutanées  sont  quelquefois  l'origine 
do  gangrène  viscérale,  par  exemple  de  pneumonies  lobulalivs  suppirrées  ou  gan- 
greneuses de  pronostic  absolument  fatal. 

On  a  signalé  aussi  des  foyers  gangreneux  du  rein. 

II.  Influence  du  typhus  sur  la  menstruation  et  la  grossesse.  — 
L'éclosion  du  typhus  amène  ordinairement  une  apparition  prématurée  des 
règles,  qui  pcuAcnt  dans  quelques  cas  prendre  le  caractère  de  ménorragie. 

Une  femme  grosse  atteinte  de  typhus,  mémo  à  une  période  avancée  de  sa 
grossesse,  peut  ne  pas  avorter,  et  si  l'avortement  se  produit,  il  nest  pas  néces- 
sairement fatal  à  l'enfant  ou  à  la  mère. 

De  1862  à  1870,  Murchison  a  relevé  des  atteintes  de  typhus  chez  107  femmea 
enceintes  :  Ad  seulement  avortèrent  du  10'' au  1  i'  jour  et  neuf  moururent. 

III.  Stades  de  1  évolution  du  typhus.  —  Murchison  décrit  au  typhus  six 
périodes:  Incubation;  —  Invasion,  qui  va  du  début  à  l'apparition  de  l'exan- 
thème; —  Période  clexcitation  nerveuse  qui  comprend  quelques  jours  consé- 
cutifs à  l'éruption  ;  —  Stade  typhoïde,  marqué  par  tout  le  cortège  de  phéno- 
mènes nerveux  :  délire,  prostration,  stupeur,  etc.,  que  nous  avons  décrit;  — 
Défervescence .  ou  crise  —  enfin  convalescence. 

('ette  division  nous  paraît  pouvoir  être  de  beaucoup  simplifiée,  et  dans  la 
marche  du  typhus  nous  décrirons  seulement  : 
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l''  Période  de  début,  qui  va  de  l'apparition  des  premiers  symptômes  à  l'érup- 
tion. L'incubation  n'étant  marquée  par  aucun  phénomène  morbide  ne  mérite 
aucune  description. 

2"  Période  post-éruptive  ou  d'état; 

â»  La  terminaison  du  typhus,  crise  favorable  ou  mort. 

i"  La  convalescence. 

(1)  Le  début  du  typhus  est  généralement  brusque,  ce  qui  constitue  une  diffé- 
rence marquée  avec  la  fièvre  typhoïde.  Du  moment  où  le  malade  ressent  le  mal 
de  tète,  les  douleurs  dans  les  membres  et  la  rachialgie,  la  perte  d'appétit  et  de 
sommeil,  il  est  pris  et  ne  tardera  pas  à  s'aliter. 

Ci)  L'éruption  marque  la  transition  entre  la  première  et  la  deuxième  période. 
On  peut  donc  dire  qu'à  la  fin  de  la  première  semaine  le  malade  entre  dans  la 
seconde  période.  Cette  période  est  vraiment  le  stade  typhoïde,  marqué  par  tout 
le  cortège  symptomatique  que  nous  avons  étudié  et  qu'il  est  bien  inutile  d'énu- 
mérer  à  nouveau. 

(ôj  Du  li"  au  14«  jour  le  typhus  se  juge,  et  le  malade  ou  bien  entre  en  conva- 
lescence par  une  crise  favorable  ou  meurt. 

Il  meurt  avec  la  température  élevée  que  nous  avons  indiquée;  il  meurt  dans 
le  coma  prolongé,  ou  dans  l'asphyxie  d'origine  pulmonaire,  ou  dans  l'asystolie 
d'origine  cardiaque.  Le  collapsus  algide,  dans  certains  cas  fatals,  précède  par- 
fois de  deux  ou  trois  jours  le  moment  du  décès  :  la  température  se  relève 
ensuite  brusquement  annonçant  la  terminaison  mortelle. 

Si  le  malade  doit  guérir,  il  se  produit  une  crise  favorable  des  plus  nettes  et 
sur  laquelle  ont  insisté  tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  le  typhus. 

«  Il  y  a  peu  de  maladies  aiguës,  dit  Murchison,  où  l'on  voit  un  aussi  rapide 
passage  des  symptômes  les  plus  défavorables  aux  symptômes  de  bon  augure.  » 
Lappétit,  le  sommeil  reviennent  brusquement,  et  un  mieux-être  étonnant  se 
produit  en  quelques  heures.  «  On  a  quitté  la  veille  au  soir,  dit  d'une  façon  très 
expressive  le  D""  Stewart,  le  malade  avec  les  yeux  vitreux,  les  traits  hagards, 
délirant  et  marmottant  à  voix  basse  des  mots  incohérents;  il  était  dans  la 
stupeur,  presque  dans  le  coma;  il  tremblait,  avec  des  soubresauts  de  tendon, 
de  la  carphologie,  des  intermittences  du  pouls  :  tout  semblait  indiquer  dans  ce 
cortège  de  symptômes  formidables  une  fin  prochaine;  et  le  matin  on  le  trouve 
1  œil  éveillé,  l'air  intelligent,  le  pouls  lent  et  ferme,  demandant  à  manger,  etc.  » 

La  maladie  se  juge  donc  brusquement;  elle  se  juge  par  une  crise,  qui  com- 
porte dans  ses  manifestations  principales  le  retour  du  sommeil,  quelquefois  la 
diarrhée  et  une  abondante  décharge  urinaire.  Mais  il  faut  insister  sur  ce  point 
que  le  thermomètre  n'accuse  jamais  une  chute  correspondante  au  bien-être  si 
marqué  du  malade.  Du  jour  où  l'état  général  s'amende  ainsi,  la  température 
baisse,  mais  graduellement. 

(4)  La  convalescence  est  rapide  en  général.  La  langue  se  nettoie  bientôt, 
le  sommeil  et  l'appétit  reviennent,  mais  il  faut  compter  3  ou  4  semaines  avanE 
le  retour  entier  et  absolu  à  l'état  normal.  La  convalescence  n'est  pas  exempte  de 
dangers;  elle  est  la  période  par  excellence  des  infections  secondaires,  dont  la 
gravité  ressort  de  la  description  ci-dessus. 

La  durée  totale  d'évolution  du  typhus  peut  être  fixée  assez  facilement  :  îe 
typhus  régulier  est  une  maladie  presque  cyclique.  Les  cas  de  typhus  non  com- 
pliqués durent  en  moyenne  15  ou  J  i  jours,  rarement  ils  dépassent  20  jours. 
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Dans  ')()()  cas  non  (•()in|)li(|ii(''s,  dil  .Miiicliisoii,  la  diin'c  iiioyciiiH'  liil  l.~.  i."  jours. 
Les  relevés  de  Wimderlieli  cuiKordenl  avec  les  i-eclierches  <1(;  raiileiii'  aiif^lais. 
La  tempéra  Une,  iliL  Wunderlich,  loinbe  ordinairenienl  du  in^au  17'' joui-,  plus 
rarement  du  l!2«  au  1.")'',  plus  rarement  encore  à  une  époque  plus  jtiécoce. 

La  (lur('c  moyenne  de  \{H)  cas  h'iininc's  par  la  inoi'l  a  <''lc.  dil   Miircliison,  I 'i,() 

De  ces  données  on  pcnl  coiichiic  ceci  :  la  I"-  iirrUxlf  on  p('Ti()de  pn-M'-mpliNC! 
dure  de  i  à  (>  jours;  la  ii''  |)ériode  <)\i  jjérioth;  jujsl-t'rujjliri'  dmc  (]('  7  à  H)  joins-; 
la  ci'isc  a  lieu  du  !.'''  an  17'' jour:  la  mort  vers  le  I  i''  jour. 

IV.  Des  rechutes  du  typhus.  —  Les  vr-aies  rcclinlcs  sont  lares  dans  le 
lyphus.  «  Je  n'ai  jamais,  dil  .Murchison,  \\i  un  cas  où,  après  complète  convales- 
cence, le  retour  de  la  fièvre  ait  coïncide  avec  un  reloui-  (Téi-uplion  ou  ail  eu  lieu 
sans  rexislence  de  ([uelque  complication.  » 

Stewarl  et  Jenner  |)arlagent  \c  même  a\is.  Barallicr  dil  avoii-  conslah; 
10  rechutes  sur  [7)02  cas.  Nous  en  avons  constat<''  wnr  induliilable  à  Tudy  avec; 
retour  dcM-niilion. 

V.  Formes  cliniques  du  typhus.  —  On  a  décrit  pour  le  typhus  comme 
pour  la  fièvre  typhoïde  de  nombreuses  variétés  cliniques.  Nous  les  (Miumére- 
rons  seulement  pour  la  plupart,  car  elles  emportent  avec  elles  leur  définition 
même.  On  a  décrit  : 

le  lijpliioi  ui/laiiiiJtn[oire; 

le  typJius  ataxiquc; 

le  typhus  cul  y  nn  inique; 

le  typhus  a.taxo-adyn(iiin(ju(\  i'ovmo  ordinaire  du  typhus; 

le  typhus  sidérant,  quï  tue  en  quelques  jours,  en  quelques  heures  même 

(Jacquot); 
le  lypJnis  bénin,  qui,  n'était  l'éruption,  pourrait  passer  pour  une  lebri- 

cule  ([uelconque. 

Nous  noierons  à  titre  de  phénomène  curieux  ce  qu'on  pourrait  appeler  le 
lyphus  ambulatoire  yrave.  Maintes  fois  on  a  vu,  en  189^,  des  vagabonds  promener 
sur  les  routes  un  lyphus  grave,  et  ne  s'arrêter  pour  entrer  à  l'hôpital  que  quel- 
ques heures  avant  la  mort. 

Jacquot  a  décrit  chez  les  gens  qui  approchent  les  typhiques  ce  (ju'il  appelle 
«  la  t yphisation  à  petites  doses  »  caractérisée  par  :  mahii>>e,  fièvre  légère,  perte 
d'appétit.,  diarrhée.,  fatigue,  mal  de  tète.,  sommeil  mauuais,  obnubilation  intellec- 
tuelle. Cet  état  ne  préserve  pas  du  typhus  vrai. 

Il  convient  enfin  de  mentionner  le  typhus  hémorragique,  avec  éruption  pét('- 
chiale  d'emblée,  et  hémorragies  diverses,  forme  rare  et  grave. 

YL  Diagnostic.  —  Le  diagnostic  si  important  du  typhus  se  pose  surtout 
chez  nous  avec  la  rougeole  et  la  fièvre  typhoïde. 

Le  typhus  et  la  rougeole  ont  l'éruption  commune,  mais  combien  ditTérente 
est  la  marche  des  deux  éruptions  ! 

Le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde  ont  de  commun  la  continuité  de  la  fièvre  et 
rétat  typhoïde  ou  typJdque,  c'est-à-dire  cet  état  de  dépression,  de  stupeur  avec 
phénomènes  nerveux  divers  qui  est  au  premier  rang  des  symptômes  de  la  période 
d'état  dans  l'une  et  l'autre  atïeclion. 
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Il  suffit  d'ailleurs  de  se  reporter  à  notre  description,  et  de  lire  les  descriptions 
de  la  fièvre  typhoïde  d'autre  part  pour  voir  que  typhus  et  fièvre  typhoïde  n'ont 
qu'un  masque  extérieur  qui  leur  soit  commun  :  le  début  brusque,  la  marche 
rapide  du  typhus,  sa  crise,  son  tracé  thermométrique,  son  éruption,  la  constipa- 
tion qui  est  de  règle  absolue  jointe  à  l'absence  ordinaire  du  météorisme  et  du 
gargouillement  abdominal,  tout  diflférencie  le  typhus  de  la  fièvre  typhoïde. 

La  pratique  de  la  séro-réaction  de  Widal  ne  devra  dans  aucun  cas  être- 
négligée  :  elle  fournira  l'élément  d'un  diagnostic  irréfutable. 

La  conf^usion  eût-elle  été  faite  pendant  la  vie,  faute  d'une  observation  assez, 
prolongée,  l'examen  cadavérique  lèverait  bien  facilement  les  doutes. 

Le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde  sont  deux  maladies  radicalement  différentes. 
et  d'essence  absolument  distincte.  Le  parallèle  et  la  séparation  de  lune  et 
l'autre  entité  pathologique  sont  aussi  faciles  au  point  de  vue  étiologique  qu'au 
point  de  vue  s^Tuptomatique  et  anatomique.  Fonction  du  bacille  d'Eberth,  la 
fièvre  typhoïde  n'a  qu'une  contagion  directe  assez  limitée  :  elle  relève  surtout 
de  l'infection  par  l'eau.  Fonction  d'un  parasite  seulement  soupçonné,  le  typhus 
exanthématique  relève  surtout  de  la  contagion  directe  :  la  contagion  par  l'eau 
nous  y  semble  inconnue. 

A  une  époque  où  l'observation  clinique  était  la  base  de  toute  classification  et 
ne  s'aidait  que  de  vagues  notions  anatomiques,  la  confusion  —  qui  nous  paraît 
si  difficile  aujourd'hui  —  s'est  faite  dans  presque  tous  les  esprits  :  cette  époque 
est  le  début  du  xix*^  siècle  qui  méconnut  les  traditions  des  grands  médecins  du 
xvin^  qui  avaient  su  se  garder  d'identifier  la  fièvre  nerveuse  lente  (typhoïde)  et  la 
fièvre  maligne  putride  (typhus).  En  1857  encore,  l'Académie  de  médecine,  metlant 
au  concours  l'identité  ou  la  non-identité  du  typhus  et  de  la  fièvre  typhoïde,  cou- 
ronnait le  mémoire  de  G.  de  Claubry.  uniciste  à  outrance.  Mais,  les  travaiix  de- 
Perry.  de  Londres  (1836),  Gerhardt,  de  Philadelphie  (1857).  Lombard,  de  Genève- 
(1856),  Valleix,  Rochoux  (1849),  Barlow(1840),  Stewart  (1840)  étabbssaient  coup 
sur  coup  l'autonomie  de  Tune  et  l'autre  affection.  Louis  dans  son  traité  dassique. 
Grisolle  dans  sa  Pathologie,  adoptaient  la  doctrine  dualiste  qu'établissaient 
définitivement  les  travaux  de  Jeûner  (18i9-1851)  et  des  historiens  du  typhus- 
sévissant  accidentellement  en  France-:  Forget,  Godelier,  etc.,  etc. 

La  confusion  avec  la  fièvre  récurrente  [typhus  récurrent,  relapsing,  fever)  n'est 
pas  possible  dans  nos  pays  où  cette  maladie  est  inconnue.  Il  n'en  est  pas  de 
même  là  où  les  deux  affections  coexistent,  et  précisément  les  foyers  du  typhus 
exanthématique  sont  en  partie  ceux  de  la  fièvre  récurrente  :  Russie,  Pologne,, 
Allemagne  du  Nord.  Grande-Bretagne  et  surtout  l'Irlande,  son  foyer  de 
prédilection. 

La  fièvre  récurrente  est  une  maladie  contagieuse,  sévissant  surtout  sous- 
forme  épidémique.  et  de  préférence  en  temps  de  disette  et  de  famine,  d'où  son 
nom  anglais  «  fièvre  de  famine  ». 

La  fièvre  récurrente  débute  brusquement  par  fièvre  et  frissons:  le  pouls  est 
rapide,  plein  et  bondissant  ;  la  langue  reste  humide,  rarement  elle  se  sèche;  Yépi- 
gastre  est  sensible  :  les  vomissements  et  Yictèi^e  sont  fréquents  ;  le  foie  et  la  rate  sont 
augmentés  de  volume  ;  il  y  a  de  la  constipation \  la  peau  est  chaude  et  sèche,  V urine 
foncée  en  couleur.  La  rachialgie,  les  douleurs  dans  les  membres,  Yinquiétude, 
l'agitation,  Yinsomnie  et  parfois  un  délire  aigu  complètent  le  tableau..  Il  est  à  noter- 
qu'il  ne  se  fait  pas  dans  la  fièvre  récurrente  d'éruption  caractéristique. 

Tout  à  coup,  vers  le  5''  ou  le  7''  jour,  tous  ces  symptômes  disparaissent,  em 
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même  temps  que  s'établit  une  lar^e  transpiration,  (^elle  !M>us(pje  cessation  est 
suivie  d'un  inloi'vnJlc  api/rrtir/Kc  pendant  lequel  le  sujet  peut  se  lever  et  vaquer 
à  ses  affaii-es.  Fuis,  au  14''  jour  environ,  rcrluilc  j)iMisf|ue  qui  reproduit  le  tableau 
(le  la  première  atteinte.  Cette  rccliiilc  csl  coiirlc  :  loiil  cesse  vers  le  Ty  jour. 

II  y  a  parl'ois  deux  et  Irais  rechulc^^. 

La  inortalilé  est  faible  et  môme  exee|)li<)iiiH'II('  :  la  mort  suivient  en  syncope, 
ou  dans  le  coma.  L'autopsie  ne  montre  aucune  h'sion  spécifique,  mais  seule- 
ment à  l'ordinaire  ime  hypertrophie  hépalicpie  et  splénique  (.Murchison). 

La  lièvre  récurrente  est  causée  par  le  spirochète  auquel  Obermaïer,  qui  le 
découvrit  en  ISTT),  a  donné  son  nom. 

On  voil  combien  typhus  exanthématique  et  fièvre  réciurenle  dilTèrent  lun  de 
I  aiilre  el  par  les  symptômes  et  par  la  nature  intime.  Un  examen  du  sang  au 
cours  de  l'accès,  en  montrant  les  spirochètes,  si  nombreux  alors,  lèverait  vite 
les  doutes  ('). 

Pronostic  et  mortalité.  —  Le  typhus  est  d'une  façon  générale  une  affec- 
tion grave. 

Le  relevé   suivant  du    London  Fever  Ilospital  en  '27)  ans  donne  les  chiffres 

suivants  : 

17  hS'l  admissions; 
'2  771  décès,  soit  15,76  pour  100  ou  1  sur  6,54  malades. 

C'est  une  proportion  analogue  que  nous  donnent  nos  propres  relevés. 
Il  convient  de  signaler  après  ce  relevé  en  bloc  l'influence  fâcheuse  qu'exercent 
certaines  conditions  individuelles. 

(rt)  Vâge  entre  sérieusement  en  ligne  de  compte  dans  le  pronostic.  Pour  100 
malades  de  1  à  5  ans,  la  mortalité  a  été  au  London  Fever  Hospital,  de  6,(39 
pour  100;  de  5  à  10  ans  elle  a  été  de.  3,59  pour  100;  entre  10  et  15  ans  de 
'2,28  pour  100,  et  de  15  à  20  ans  de  4,46  pour  100.  A  toutes  ces  périodes  de  la  vie, 
le  typhus  est  donc  relativement  bénin.  Il  n'en  est  pas  de  même  au  delà. 

Décès  sur  lOO  malades. 

Au-dessus  de  oO  ans,  le  mémo  relevé  donne  Ô5.59  pour  100. 

—  40  ans,  —  45,48        — 

—  50  ans,  —  55,«7         — 

—  60  ans,  —  67, Oi        — 

Nos  relevés  pour  le  typhus  français  nous  ont  donné  des  résultats  concordant 
avec  les  chiffres  anglais. 

A  rile-Tudy,  en  1891,  nous  notions  : 

De     1  à  10  ans 6,66  décès  pour  100  malades. 

—  10  à  20  ans 0  (anomalie  remarquable). 

—  '20  à  50  ans 55,5    décès  pour  100  malades. 

Au  delà  de  .50  ans..   .    .  ^  .     71,14  — 

A  Paris,  en  1895,  nous  trouvions  : 

Au-dessous  de  '21  ans .55,5  décès  pour  100. 

De  '21  à  50  ans '2'2  — 

—  51  à  40  ans 25 

—  41  à  50  ans 62  — 

—  51  à  60  ans 75  — 

Au  delà  de  60  ans 00  — 

(')  Consulter  pour  plus  do  détails  sur  le  spirochète  d'Obermaïer  l'article  de  M.  Gilbert 
dans  ce  Traité. 
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[b)  Sexe.  —  Il  est  certain  que  les  hommes  atteints  du  typhus  meurent  dans 
une  proportion  plus  élevée  que  les  femmes. 

(c)  Ajoutons  enfin  que  Talcoolisme,  la  débilité  constitutionnelle,  naturelle  ou 
accidentelle,  sont  des  causes  adjuvantes  certaines  de  gravité. 

Tel  est  le  pronostic  général.  Il  faut  envisager  maintenant  le  pronostic  indivi- 
duel; il  peut  se  baser  sur  certains  symptômes.  La  myocar dite,  une  respiration 
suspirieuse,  spasmodique,  des  symptômes  cérébraux  marqués,  un  onyosis  porté  à 
un  haut  degré,  une  prostration  forte  et  précoce,  des  tremblements  musculaires, 
la  carphologie,  des  secousses  spasmodiques  de  la  face,  la  paralysie  des  sphincters, 
une  grande  tyrnpanite,  une  éruption  généralisée  et  de  couleur  sombre,  constituent 
des  éléments  de  pronostic  défavorable. 

Anatomie  pathologique.  —  L'anatomie  pathologique  macroscopique  du 
typhus  se  résume  en  peu  de  mots  ;  quant  à  l'histologie  pathologique,  les  docu- 
riients  sont  fort  rares. 

La  putréfaction  rapide  après  la  mort  est  à  signaler. 

Dans  le  derme  on  retrouve  les  points  hémorragiques  vus  sur  le  vivant. 

Les  muscles,  et  le  muscle  cardiaque  en  particuher,  présentent  les  lésions  de 
myosite  connues  depuis  Zenker.  On  rencontre  aussi  des  suffusions  ou  des  foyers 
hémorragiques  dans  les  droits  de  l'abdomen. 

Il  n'y  a  en  règle  aucune  lésion  intestinale,  soit  du  gros,  soit  du  petit  intestin. 
Les  plaques  de  Peyer,  les  follicules  clos  isolés,  les  ganglions  mésentériques, 
sont  sains. 

La  rate  est  souvent  hypertrophiée  et  diffluente  (2/5  des  cas,  dit  Murchison). 

Le  foie  est  gros  et  ramolli  dans  un  grand  nombre  de  cas. 

Le  péricarde  contient  en  règle  une  certaine  quantité  de  liquide  séreux. 

Le  larynx  présente  les  lésions  —  secondaires  —  décrites  plus  haut  dans 
quelques  cas.  Les  bronches  sont  hyperémiées,  les  poumons  presque  toujours 
congestionnés  surtout  aux  bases.  Il  est  rare  qu'il  y  ait  du  liquide  dans  les 
plèvres. 

La  congestion  méningée,  l'hydropisie  sous-arachnoïdienne  et  ventriculaire, 
sont  de  règle. 

Les  reins  sont  hyperémiés,  congestionnés,  et  présentent  parfois  à  l'œil  nu  un 
aspect  aussi  pathologique  que  le  rein  scarlatineux. 

Le  sang  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  est  noir  et  peu  coagulé.  C'est  ce 
caractère  qu'on  observait  autrefois  quand  on  pratiquait  la  saignée  sur  le  typhique 
vivant. 

Traitement.  —  Ce  paragraphe  comprend  le  traitement  curatif  et  la  prophylaxie. 

Du  traitement  curatif,  il  n'y  a  que  peu  de  mots  à  dire.  On  se  borne  simplement 
à  combattre  les  symptômes.  Les  grandes  lotions  faiblement  antiseptiques  et  les 
bains  rendraient  certainement  de  grands  services. 

La  prophylaxie  est  simple  :  aération;  isolement;  désinfection  soignée  des 
hardes,  objets  de  literie,  de  la  chambre  du  malade,  etc.  C'est  en  somme  la  prophy- 
laxie de  toute  maladie  épidémique  de  contagion  analogue  :  variole,  rougeole, 
scarlatine. 
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Caractéristique  et  nature  des  fièvres  éruptives.  —  Les  fièvres  érup- 
livcs  ont  comme  caractères  communs  :  leur  nature  infectieuse  et  spécifique, 
leur  grande  contagiosité,  Tépidémicité,  Téruption.  Gliniquement,  elles  se  mani- 
l'eslent  par  un  énanthèmc  et  un  exanthème,  d'aspect,  de  siège  et  d'intensité 
vai'iables,  par  des  phénomènes  généraux  et  de  la  fièvre  à  évolution  assez  con- 
stante: ce  sont  des  maladies  cycliques.  Ces  caractères,  il  est  vrai,  ne  sont  com- 
plèlement  réalisés  que  dans  les  formes  normales. 

Ce  gi'oupe  comprend  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  rubéole,  la  variole,  la  vari- 
celle, la  vaccine.  C'est  un  groupement,  certes,  bien  artificiel,  car  il  y  a  nombre  de 
maladies  qui  par  beaucoup  de  points  s'en  rapprochent,  mais  qu'il  est  de  tradi- 
tion de  décrire  à  part  :  tel  le  typhus  exanthématique;  d'autres  en  diffèrent,  soit 
par  le  peu  d'importance  de  l'éruption  qui  n'est  qu'un  épisode  contingent,  et  leur 
faible  contagiosité  (fièvre  typhoïde),  soit  par  l'absence  complète  de  pouvoir 
contagieux,  comme  beaucoup  de  dermatoses  dont  la  nature  infectieuse,  d'ail- 
leurs, est  douteuse  (dermatite  exfoliatrice  aiguë,  érythème  noueux,  etc.),  ou  bien 
par  leur  évolution  plus  irrégulière,  comme  l'érysipèle.  Il  est  enfin  d'autres 
maladies  infectieuses  et  cycliques,  comme  les  oreillons,  la  coqueluche,  que 
leur  grande  contagiosité,  leur  fréquence  dans  le  jeune  âge,  rapprochent  des 
lièvres  éruptives. 

(Celles-ci  se  reproduisent  toujours  sous  la  même  forme,  elles  ne  se  transfor- 
ment pas  l'une  dans  l'autre,  et  quand  elles  se  développent  parallèlement  sur  un 
même  sujet,  on  retrouve  toujours  dans  les  symptômes,  les  éléments  de  chacune 
d'elles.  Cette  spécificité,  toutefois,  n'empêche  pas  la  maladie  de  revêtir  les 
aspects  les  plus  variés  (variole  confluente  engendrant  une  varioloïde  et  réci- 
])r()(puMnent  ;  angine  simple  en  apparence,  engendrant  une  scarlatine  avec 
éruption  généralisée). 

La  spécificité  des  fièvres  éruptives  est  un  dogme  qui  semble  intangible  à 
l'innuense  majorité  des  médecins  de  tous  les  pays.  Est-il  inattaquable?  Il  faut 
croire  (pie  non,  puisqu'il  est  très  attaqué  et  dans  toutes  ses  parties.  Pour  la 
scarlatine  par  exemple,  voici  INI.  Fiessinger  qui  soutient  ([ue  le  virus  scarlatin 
peut  manifester  ses  efTels  par  des  éruptions  variées  (papuleuse,  huileuse), 
M.  Berger  qui  l'identifie  avec  l'infection  streplococcique.  Pour  la  variole,  la 
vaccine,  la  situation  est  encore  plus  trouble,  puisque  les  observateurs  de  deux 
pays  sont,  sur  ce  point,  irréductibles,  les  uns  avec  Thiele,  Reiter,  Voigt,  Fischer, 
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soutenant  Funicité  des  deux  virus,  les  autres  admettant  la  dualité  avec  Chauveau 
et  la  Commission  Lyonnaise  et  Juhel-Rénoy.  Depuis  quelque  temps,  en  France, 
des  esprits  novateurs  comme  M.  Talamon  passent  à  l'ennemi  et  apportent  des 
arguments  qui  sont  fort  troublants.  Pour  la  varicelle  et  la  variole,  même  situa- 
tion; à  Vienne,  toute  une  école  croit  à  leur  identité.  Bien  plus,  M.  Talamon 
croit  que  la  varicelle  est  une  vaccine  par  contagion  et  atténuée,  une  vaccinoïde(?). 
Je  n'entreprendrai  pas  de  départager  les  défenseurs  de  ces  opinions  :  ce  livre 
est  un  livre  de  clinique,  et  ma  conviction  n'est  pas  assez  assise  pour  me  per- 
mettre de  prendre  rang  dans  tel  ou  tel  camp. 

La  suette  miliaire,  qui  sera  décrite  après  les  fièvres  éruptives  proprement 
dites,  en  diffère  par  beaucoup  de  points;  il  suffît  de  signaler  l'inconstance  et  les 
durées  variables  de  ses  périodes,  la  fréquence  des  rechutes  et  des  récidives, 
cnfîn  la  marche  des  épidémies  qui,  par  leur  rapidité  d'extension,  leur  dévelop- 
pement foudroyant,  la  rapprochent  beaucoup  plus  de  la  grippe  et  du  choléra. 

L'inoculabilité  des  fîèvres  éruptives,  admise  pour  la  rougeole,  très  facile  pour 
la  variole,  la  varicelle  et  la  vaccine,  n'a  pas  été  démontrée  pour  les  autres; 
mais  cette  question  a  beaucoup  perdu  de  son  importance  depuis  qu'on  ne  met 
plus  en  doute  leur  contagiosité.  L'inoculabilité,  d'ailleurs,  a  été  tentée  par  des 
voies  illogiques;  on  introduisait  le  tissu  supposé  contagieux  sous  le  tégument 
externe.  Or,  ce  n'est  pas  là  qu'est  la  porte  d'entrée  du  virus;  il  faut  la  chercher 
vraisemblablement  dans  les  voies  respiratoires  ou  digestives  supérieures,  sur 
les  muqueuses  dont  les  voies  d'absorption  sont  plus  développées  et  largement 
ouvertes. 

Les  virus  des  fîèvres  éruptives  appartiennent  à  ce  qu'on  appelait  naguère  les 
«  poisons  morbides  humains  »  ;  c'est-à-dire  que  toute  fièvre  éruptive  naît  d'un 
cas  antérieur  directement  ou  indirectement;  mais  on  ne  saurait  en  faire  un 
caractère  absolu;  la  vaccine,  par  exemple,  vient  de  la  vache  (cow-pox)  ou 
du  cheval  (horse-pox),  mais  si,  comme  on  cherche  à  le  démontrer,  elle  dérive 
de  la  variole  par  des  passages  et  des  atténuations  successifs,  elle  rentrera  dans 
la  règle  commune. 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  cherché  à  démontrer  l'origine  animale  de  la 
scarlatine  qui  appartiendrait  en  propre  à  l'espèce  bovine  (Klein,  Power);  les 
recherches  ultérieures  de  Crookshank  ont  démontré  qu'il  s'agissait  d'une  fausse 
interprétation. 

L'origine  du  contage  de  la  suette  est  aussi  entouré  d'obscurité  ;  on  en  a  fait 
un  poison  «  miasmatique  »  ou  «  tellurique  »  (Jaccoud)  qu'on  a  assimilé  ou 
même  identifîé  à  celui  de  la  malaria;  les  recherches  de  MM.  Brouardel,  Thoi- 
not,  Hontang  prouvent  cependant  que  toute  suette  dérive  d'un  autre  cas  de 
suette,  par  une  voie  plus  ou  moins  directe  ;  mais  il  n'en  reste  pas  moins  que  la 
distribution  et  l'origine  ordinaire  des  épidémies  dans  les  campagnes  obligent  à 
se  demander  si  le  contage  n'a  pas  une  vie  propre  en  dehors  de  l'organisme 
humain,  tellurique,  en  un  mot. 

Etiologie.  —  La  contagion  est  directe^  c'est-à-dire  par  simple  contact,  ou  par 
l'air;  indirecte^  quand  le  germe  est  transporté  par  un  objet  ou  une  tierce  per- 
sonne. La  contagion  par  l'air  est-elle  possible?  Autrefois,  on  l'invoquait  pour 
expliquer  l'extension  de  toutes  les  épidémies  et  on  considérait  comme  dangereux 
le  voisinage  d'un  hôpital  d'isolement.  Une  étude  plus  attentive  a  démontré  que 
ce  mode  de  contagion  est  relativement  rare  ;  il  a  été  contesté  d'une  façon  générale 
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pai'  M.  fJi"ni('luM',  <|iii  coiisidrrc  le  mode  iiidirccl  coiiiiiic  le  plus  rr(''(|ii('nl  ;  ce 
sont  les  objets,  linges,  \  èleirciils,  joiiels.,  Ii\res  (|iii  srjiil  le  sidisiral  uni  ordi- 
naire du  conlai^-e.  'l'onleCois,  on  peut  adniellre  le  I  lanspoiL  par  lair,  pour  la 
vai'iole,  <lonl  les  s(pianies  son!  disséminées  par  le  \(MiI  (Hronardel),  (^t  aussi 
d'après  M.  Seveslre  pour  la  rouj^'eole;  poiu'  celle  dernière  maladie,  la  IVinpience 
de  la  conlagion  enire  les  lils  xoisins  dans  une  salh^  d'iiùpilal  el  les  diriicullés  de 
sa  prophylaxie  semldenl  diMuonlrer  le  Iransporl  de  ses  germes  par  l'air;  en 
pareil  cas.  cependanl,  il  l'aid  toujours  adniellre  un  suhslraluni  solide,  comme 
l(>  nuiciis  hroiichiipie  dess(Mdié.  les  crachais,  elc Parmi  les  procédés  de  con- 
tagion indirccle.  il  eu  esl  un  ampiel  on  doiuu;  à  l'étranger,  particulièrement  en 
Angleleri'c,  une  grainh*  impoiiance;  c'est  le  transport  par  le  lait  du  commerce; 
<''esl  ainsi  (pi'on  a  voulu  eNpli(pu'r  certaines  épidémies  de  scarlatine,  plus 
raremeni  de  rougeole,  [)ar  la  disli-ihution  d'un  lait  provenant  d'une  l'ei-me 
inrectée. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  causes  prédisposanles  des  fièvres  éruptives.  Le 
/(■une  à(/e-  présente  une  aptitude  remarquable  à  les  contracter;  la  première 
année,  loutefois,  échappe  à  cette  règle;  l'immunité  relative  dont  jouissent 
les  nourrissons  s'explique  suffisamment  par  la  rareté  des  contacts  qu'ils  ont 
avec  les  autres  enfants.  De  même,  l'état  réfractaire  de  l'âge  adulte  est  moins 
le  fait  de  l'augmentation  de  résistance  de  l'organisme,  que  le 'résultat  d'une 
infection  antérieure  connue  ou  méconnue,  ou  au  moins  de  l'accoutumance  au 
milieu  infectieux;  car  quand  une  épidémie  éclate  dans  une  population  que 
n  a  pas  encore  touché  la  maladie  (variole  chez  les  nègres,  rougeole  aux  îles 
Feroë  et  Fidji),  elle  atteint  indistinctement  tous  les  âges.  Certaines  races  sont 
plus  aptes  à  contracter  les  fièvres  éruptives  et  sous  leurs  formes  les  plus  graves; 
telle  la  race  anglo-saxonne  à  l'égard  de  la  scarlatine. 

hliérédité  des  fièvres  éruptives  est  rare  ;  on  observe  la  scarlatine,  la  rougeole 
et  surtout  la  variole  congénitales. 

Uimmunilé  naturelle  à  l'égard  des  fièvres  éruptives  n'appartient  qu'à  un 
nombre  restreint  d'individus;  les  lois  nous  en  sont  inconnues,  car  aucun  tempé- 
rament, aucune  diathèse  n'est  constamment  à  l'abri  de  l'infection  éruptive. 
L'existence  d'une  autre  maladie  infectieuse  môme  n'en  préserve  pas  (Bez), 
L'état  réfractaire,  d'ailleurs,  est  parfois  transitoire  et  il  est  commun  de  voir  tel 
sujet,  qui  a  antérieurement  échappé  à  la  contagion,  contracter  la  même  maladie 
quelques  années  plus  tard. 

Vuujjtunité  acquise  est  beaucoup  plus  fréquente;  elle  résulte  soit  d'une 
atteinte  antérieure,  soit  simplement  d'un  séjour  prolongé  dans  un  milieu  infec- 
tieux, soit  encore  d'une  infection  intra-utérine  (variole).  L'immunité  dite  natu- 
relle peut  s'expliquer  dans  quek[ues  cas  par  ce  fait  cjue  la  mère  a  été  atteinte  de 
celle  maladie  et  qu'elle  a  allaité  l'enfant  à  une  époque  où  elle  était  encore  en 
état  d'immunité  (Neumann). 

L'immunité  conférée  par  une  alleinle  antérieure  est  elle-même  limitée  et 
sujette  à  disparaître,  si  l'on  en  croit  la  fréquence  des  récidives  attribuées  à  la 
rougeole,  à  la  scarlatine  et  à  la  variole.  La  réalité  de  ces  faits  n'est  pas 
contestable:  mais  leur  fréquence  a  été  exagérée,  car  si  l'on  en  déduit  les  erreurs 
de  diagnostic  (particulièrement  pour  ce  qui  concerne  la  rougeole  el  la  variole  : 
les  éruptions  médicamenteuses,  la  roséole  sudorale,  la  rubéole,  la  varicelle,  etc.), 
on  aura  l)eaucoup  réduit  leur  nombre.  Cependanl  il  est  deux  maladies  pour  les- 
quelles la  récidive  existe  sûrement  ;  ce  sont  :  la  suette  qui  frappe  souvent  deux 
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fois  dans  une  même  épidémie,  et  la  vaccine  dont  l'immunité  s'éteint  au  bout  de 
quelques  années  ;  la  variole  elle-même  n'y  échappe  pas,  car  on  a  vu  des  indi- 
vidus déjà  marqués  par  une  variolisation  antérieure  succomber  à  une  seconde 
atteinte. 

Vincubation  des  fièvres  éruptives  a  une  durée  très  variable,  depuis  celle  de 
la  scarlatine  (i  à  5  jours)  jusqu'à  celle  de  la  varicelle  et  de  la  rubéole  (17  jours). 
On  la  compte  souvent  du  jour  du  contact  infectieux  à  celui  des  premiers  sym- 
ptômes; mais  pour  les  maladies  qui,  comme  la  rougeole,  la  rubéole,  la  varicelle, 
la  vaccine,  ont  des  phénomènes  de  début  ou  trop  atténués,  ou  trop  inconstants, 
il  est  préférable  de  prendre  comme  limite  de  cette  période  le  jour  de  l'éruption 
(Béclère,  Sevestre).  Les  circonstances  nécessaires  à  une  évaluation  précise  sont 
rarement  réalisées;  il  faut,  en  effet,  un  contact  unique  et  court;  à  cette  condi- 
tion seulement,  on  possède  un  point  de  départ  certain.  C'est  pour  ne  s'être  pas 
soumis  à  ces  règles  que  les  auteurs  ont  attribué  des  durées  si  différentes  à  la 
période  d'incubation;  cependant  il  existe  pour  une  même  maladie  des  variations 
qu'expliquent  les  différences  d'âge,  de  sexe,  de  réceptivité  individuelle,  de  viru- 
lence. 

Symptomatologie.  —  Il  est  difficile  de  faire  un  exposé  symptomatique 
général  des  fièvres  éruptives  :  toutes  cependant  présentent  successivement  une 
période  d'invasion,  une  d'éruption,  une  de  desquamation;  pour  la  variole,  la 
complexité  et  l'importance  de  l'éruption  obligent  à  diviser  cette  période  en 
stades  secondaires. 

Il  n'y  a  pas  de  rapports  constants  entre  la  durée  des  différentes  périodes 
de  chaque  maladie.  Cependant,  en  général,  il  semble  qu'une  maladie  met 
d'autant  plus  de  temps  à  aboutir  à  l'éruption,  qu'elle  est  moins  virulente  ou 
que  le  sujet  est  plus  réfractaire;  en  d'autres  termes,  l'invasion  est  d'autant  plus 
longue  que  la  maladie  sera  plus  courte  et  plus  bénigne;  cela  est  vrai  pour  la 
variole  (Trousseau)  dans  laquelle  une  invasion  longue  aboutit  ordinairement  à 
une  variole  discrète,  bénigne  ou  abortive;  encore  y  a-t-il  de  nombreuses 
exceptions.  Pour  les  autres  fièvres,  il  n'existe  pas  de  loi  précise.  Même  irré- 
gularité dans  la  gravité  des  différentes  périodes;  il  est  fréquent  de  voir  une 
invasion  très  violente  (convulsions,  délire,  fièvre  intense,  vomissements  incoer- 
cibles, et  pour  la  variole,  rachialgie  atroce)  n'aboutir  qu'à  une  maladie  bénigne 
et  courte. 

Les  symptômes  les  plus  constants  sont  l'éruption  et  la  fièvre  ;  cependant 
la  première  peut  manquer  ou  passer  inaperçue  (scarlatine),  la  seconde  peut 
être  tout  à  fait  éphémère  (rougeole).  En  général,  une  éruption  intense  corres- 
pond à  une  forme  intense  d'infection  ;  cela  est  vrai  pour  la  scarlatine  et  surtout 
pour  la  variole,  dont  la  gravité  est  étroitement  liée  à  l'abondance  des  pustules. 

D'après  la  gravité  des  symptômes,  on  reconnaît  des  formes  graves,  malignes, 
bénignes  et  abortives.  Parmi  les  formes  malignes,  il  en  est  deux  principales, 
communes  à  toutes  les  fièvres  ;  ce  sont  la  forme  nerveuse  (avec  ses  types  fou- 
droyant, ataxique,  adynamique)  et  la  forme  hémorragique.  La  malignité,  pra- 
vitas,  était  pour  les  anciens  (Dolœus,  Baldinger)  un  caractère  propre  à  la 
maladie  elle-même,  inexplicable  et  «  mystérieux  ».  On  rangeait  sous  ce  nom  les 
formes  qui,  après  un  début  en  apparence  normal,  prenaient  tout  à  coup  une 
intensité  excessive  et  rapidement  fatale.  Malgré  Sydenham,  qui  niait  la  malignité 
et  n'y  voyait  qu'un  effet  de  l'ignorance  et  des  erreurs  thérapeutiques  des  méde- 
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cins,  la  désij^nalion  resta.  Plus  lard,  on  chorcha  dans  les  lésions  analoniiques 
nne  explicalion  de  ces  formes  morbides,  mais  l'insnffisance  de  ces  données  con- 
duisit à  chercher  dans  le  malade  lui-même  les  raisons  de  la  malignité.  Aussi  les 
auteurs  contemporains,  l)echand)re,  Parrol,  .laccoud,  ont-ils  expliqué  la  mali- 
gnité par  les  pro})riétés  ilu  terrain  morhich',  pîu-  «  l'état  physique  ou  inoral  de 
l'individu  frappé  ». 

Actuellement,  la  |)alh()géuic  de  ces  faits  est  encore  obscure.  On  peut  toute- 
fois la  concevoir  ainsi  :  1"  11  existe  une  malignité  primitive,  par  virulence 
excessive  de  l'agent  pathogène;  (a)  celle-ci  peut  lui  appartenir  en  propre  :  par 
exemple,  les  sujets  IVajjpés  au  début  d'une  épidémie  de  scarlatine  présentent 
la  forme  nerveuse,  foudroyante  de  la  maladie;  c'est  le  (j(''ni<;  ('pij/ruiif/ae  d(,'S 
anciens;  (h)  ou  bien,  le  contage  n'acquiert  celte  virulence  qu"à  la  lavciu"  d'un 
terrain  spécial  (âge,  race,  alcoolisme,  infections  antérieures,  lésions  d'un  oi'ganc 
ou  d'un  système  comme  le  foie,  état  de  grossesse,  etc.).  —  12"  La  malignité  peut 
être  l'ellet  dune  infection  secondaire  qui  ajoute  une  septicémie  à  l'infection 
éruplive.  C'est  par  ce  dernier  mécanisme,  par  l'action  d'un  bacille  hémorragi- 
pare  surajouté,  que  Hlava  explique  le  développement  des  formes  hémorra- 
giques; en  elTet,  on  trouve  un  streptocoque  en  abondance  dans  le  sang  et  les 
viscères  des  sujets  morts  de  variole  hémorragique  ou  de  scarlatine  maligne  : 
mais  il  n'est  pas  démontré  que  ce  micro-organisme  soit  le  producteur  des  hémor- 
ragies, car,  -comme  le  remarque  M.  Charrin,  un  agent  pathogène  qui,  comme 
celui  des  fièvres  éruptives,  «  n'amène  pas  habituellement  de  perte  de  sang,  est 
capable,  dans  des  conditions  données  de  virulence  et  de  quantité,  d'acquérir 
celte  propriété.  » 

Complications  et  accidents.  —  Les  complications  dans  les  fièvres  éruptives 
reconnaissent  trois  origines  différentes  : 

\°  Exagération  excessive  d'un  phénomène  ou  trouble  ordinaire. 

2"  Accident  ou  trouble  surajouté,  étranger  à  la  maladie  et  causé  par  l'agent 
d'une  infection  secondaire;  ce  groupe  comprend  les  suppurations,  les  septicé- 
mies, les  broncho-pneumonies,  etc. 

0°  Complication  par  la  coexistence  d'une  autre  maladie  dénommée  (fièvre 
éruptive,  diphtérie,  etc.). 

Il  est  encore  impossible  de  faire  pour  chaque  fièvre  éruplive  celte  classifi- 
cation aussi  jDrécise;  cependant  nous  possédons  déjà  dans  les  recherches  bacté- 
riologiques nombre  d'éléments  qui  permettent  de  constituer  une  partie  du 
second  groupe,  comme  on  le  verra  dans  les  chapitres  suivants. 

Certaines  complications  sont  communes  à  toutes  les  fièvres;  tels  sont  les 
accidents  nerveux  (délire,  adynamie,  coma)  et  les  hémorragies;  d'autres  sont 
spéciales  à  chacune  d'elles;  à  la  scarlatine  appartiennent  l'angine,  les  néphrites, 
les  inflammations  adéno-lymphaliques  et  séreuses,  toutes  lésions  qui  traduisent 
une  infection  générale;  à  la  rougeole,  les  inflammations  broncho-pulmonaires^; 
à  la  variole,  les  congestions  viscérales,  les  suppurations,  les  dégénérescences 
musculaires. 

Parmi  les  manifestations  accidentelles  des  fièvres  éruptives,  une  des  plus 
curieuses  est  certainement  le  rash,  dont  l'histoire  a  été  récemment  étudiée  à 
nouveau  dans  un  remarquable  travail  de  M.  Audéoud  {Ai'ch.  de  nié'l.  des  enf., 
sept.  1898).   Sous    ce    nom,    les    Anglais   comprennent   une   éruption   cutanée 
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quelconque  ;  en  France,  on  l'a  employé  d'abord  pour  désigner  les  éruptions 
accidentelles  et  éphémères  qui  précèdent  la  variole  ;  mais  on  l'a  étendu  depuis 
lors  à  toutes  les  éniptions  d'aspect  variable  que  Von  observe  au  cours  des  fièvres 
éruptives,  le  plus  souvent  pendant  les  prodromes  de  V affection^  ptar fois  en  même 
temps  que  Véruption  caractéristique  (Audéoud). 

Les  rash  s'observent  surtout  dans  la  variole  et  la  vaccine,  plus  rarement  dans, 
la  varicelle,  la  rougeole  ;  leur  époque  d'apparition  est  variable,  mais  elle  est 
précoce  et  au  plus  tard  contemporaine  de  l'éruption  pathognomonique.  Leur 
aspect  varie  suivant  l'étendue  et  l'intensité  de  l'hyperémie  cutanée  ;  c'est  ainsi 
qu'on  peut  distinguer  des  rash  hyperémiqiies  simples  et  des  rash  ecchynwtiques  ou- 
piirpuriques.  Les  premiers  comprennent  les  variétés  morbilliforme,  scarlatini- 
forme,  ortiée.  La  première  est  la  plus  fréquente  ;  les  éléments  qui  la  constituent 
occupent  surtout  la  partie  antérieure  du  thorax,  la  moitié  sus-ombilicale  de 
l'abdomen,  les  membres  et  particulièrement  les  avant-bras  surtout  dans  leur 
partie  dorsale  ;  cette  forme  peut  se  généraliser  ;  elle  dure  de  24  à  48  heures  au 
plus.  Le  type  scarlatiniforme  appartient  surtout  à  la  variole,  il  affecte  de  préfé- 
rence la  région  inguinale,  la  partie  supérieure  des  cuisses,  le  bas  de  l'abdomen 
et  la  région  du  thorax  voisine  des  aisselles. 

Le  rash  purpurique  se  surajoute  quelquefois  à  l'une  des  formes  précédentes, 
particulièrement  au  rash  scarlatiniforme  ;  il  peut  se  comphquer  d'hémorragies 
muqueuses,  et  se  voit  presque  uniquement  dans  la  variole.  Le  rash  érysipé- 
lateux  appartient  à  ce  groupe,  car  il  donne  lieu  à  des  plaques  ecchymotiques(*). 

Ces  différentes  formes  peuvent  se  superposer  de  façon  à  donner  des  rash 
mixtes  ou  se  compliquer  d'éléments  différents  (rash  polymorphes). 

On  est  mal  éclairé  sur  la  pathogénie  de  ces  éruptions;  ce  sont  évidemment 
des  phénomènes  toxiques,  mais  il  est  difficile  de  dire  quel  est  le  virus  qui  les 
engendre.  M.  Audéoud  pense  que  c'est  le  virus  de  la  fièvre  éruptive  elle-même, 
ce  qui  les  distinguerait  des  éruptions  tardives  liées  aux  infections  secondaires. 
Cela  est  possible,  mais  il  est  certain  que  la  prédisposition  individuelle  joue  un 
grand  rôle  dans  leur  développement. 

Quant  à  leur  valeur  pronostique,  elle  est  nulle  sauf  pour  les  rash  purpu- 
riques  qui  annoncent  souvent  une  maladie  grave  (variole). 

Suites  tardives.  —  Les  fièvres  éruptives,  dans  leurs  formes  intenses  et 
hyperpyrétiques,  altèrent  plus  ou  moins  la  structure  des  organes.  On  a  fait 
jouer  un  grand  rôle  à  l'hyperthermie  dans  la  genèse  de  ces  lésions;  mais  si 
l'action  défavorable  des  hautes  températures  sur  la  vitalité  des  tissus  n'est  pas 
contestable,  il  ne  faut  pas  oublier  cependant  le  rôle  des  produits  toxiques 
microbiens. 

Ces  lésions  viscérales  sont  à  la  fois  parenchymateuses,  interstitielles  et  vascu- 
laires.  Pour  la  plupart,  elles  évoluent  sans  bruit,  et  on  ne  les  reconnaît  pen- 
dant la  maladie  qu'au  prix  d'un  examen  attentif;  quelques-unes  (néphrite, 
myocardite)  se  manifestent  pendant  la  convalescence;  d'autres  restent  com- 
plètement latentes  (artérite,  lésions  du  foie,  du  myocarde,  du  rein).  M.  Marinesco 
nous  a  fait  connaître  que  toute  pyrexie  grave  altère  à  quelque  degré  la  structure 
des  centres  nerveux,  de  la  cellule  nerveuse,  et  même  des  vaisseaux  et  des  tissus 
interstitiels,  quand  la  maladie  s'accompagne  de  leucocytose.  Mais  après  la  gué- 
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vison  appareille  (l(>  la  maladie,  ees  h'-sions  ne  resleiil  pas  iiiaelives;  les  paron- 
eliymaUîUses  seules  se  répareiiL  (libres  iiiusculaires  du  cœur,  cellule  li(''pali<iue), 
tandis  que  les  inlerslilielles  évolneiil  Ncrs  la  sclérose;  quanl  aux  lésions  vascu- 
laires,  elles  ahoiilisseiil  à  des  alléi-alions  permanentes  de  la  lunique  interne  et 
aussi  à  la  sclérose  \isc{'rale (l'oie,  cœur,  moelle);  il  est  nombre  d(>  cas  d'alhéi-ome, 
d'aortilo,  do  lésions  orilieielles  du  e(cur  (Hroiiardcd,  Landoiizy  et  Siredey),  de 
cirrhoses  (Laure  el  Honorai,  llnlinel)  (pii  seraieni  inexplicables  sans  la  notion 
d'une  fièvre  éruplive  anlérieiu'e  cl  jjIus  ou  moins  ancienne. 

Les  suiles  des  lièvres  éruplives  se  manireslenl  encore  sous  une  aiilre  l'orme; 
ainsi  on  peiil  ()bser\('r,  elle/  un  iii(li\i(lu  bien  porlani,  une  n<''phrite  sans  cause 
appréciable  ou  bien  conséculiNC  à  un  lé'j^-er  refroidissement  et  on  en  trouve 
rexi»licali()U  dans  vnie  insnllisance  l'onctionnelle  {inéloprayk)  des  reins  déjà 
lésés  par  une  scarlaline  depuis  longtemps  oubliée  et  sur  lesquels  une  cause 
insignifiante  en  ap})arence  vient  déterminer  des   troubles  permanents. 

On  a  étudié  récemment  les  accidents  vésaniqiœs  qui  suivent  les  fièvres  érup- 
lives. Ils  sont  de  plusieurs  natures  :  a)  manifestations  d'une  tare  psychopa- 
thiquc  héréditaire;  b)  manifestations  de  l'intoxication  fébrile.  Ces  délires  ont  un 
tableau  clinique  très  analogue  à  ceux  qui  résultent  d'une  intoxication  chronique, 
comme  l'alcool,  le  plomb;  c'est  du  délire  hallucinatoire  ou  plutôt  de  la  confu- 
sion mentale,  asthéniquc  ou  délirante,  avec  hallucinations  et  paroxysmes  d'agi- 
tation. Ce  qui  domine,  c'est  l'obnubilation  intellectuelle.  Ces  états  guérissent 
en  général,  mais  chez  l'enfant  ils  laissent  parfois  une  certaine  débilité  de 
rintelligence  el  do  latlention,  des  troubles  de  la  mémoire,  un  certain  degré 
d'aboulie,  plus  rarement  un  arrêt  du  développement;  les  sujets  atteints  dans 
ces  conditions  méritent  l'étiquette  de  dégénérés  infanliles  (Séglas). 

Toutes  les  fièvres  éruptives  sont  susceptibles  de  récidives  et  peut-être  de 
rechutes,  si  l'on  en  croit  les  auteurs.  La  récidive  est  facile  à  concevoir  et  à 
définir  :  c'est  une  atteinte  nouvelle  survenant  lorsque  la  maladie  a  depuis 
longtemps  complètement  terminé  son  évolution;  c'est  une  nouvelle  infection 
chez  un  sujet  dont  l'immunité  a  cessé  et  qui  paraît  plus  fréquente  dans  certaines 
familles  prédisposées.  La  rechute,  au  contraire,  est  le  retour  des  symptômes 
initiaux  de  la  maladie,  survenant  soit  dans  le  cours  de  la  maladie,  soit  pendant 
la  convalescence,  à  une  période  où  la  guérison  n'est  pas  complète.  C'est  un 
retour  offensif  de  la  même  infection.  La  possibilité  des  récidives  n'est  pas  niable, 
mais  leur  fréquence,  comme  on  l'a  vu  plus  haut,  est  moindre  qu'on  ne  l'a  dit. 
La  rechute  est  moins  fréquente  encore;  tantôt  elle  se  borne  à  un  second  exan- 
thème suivant  de  près  le  premier;  tantôt  cet  exanthème  s'accompagne  d'un 
retour  des  symptômes  généraux  ordinaires;  c'est  là  la  vraie  rechute,  mais  elle 
est  d'une  grande  rareté. 

La  microbiologie  des  fièvres  éruptives  est  encore  peu  avancée;  depuis 
longlemps  ce[)endant  on  a  reconnu  l'existence  de  micro-organismes,  mais  ces 
recherches  ont  été  retardées  par  l'impossibilité  de  l'expérimentation  sur  l'homme, 
bien  qu'on  l'ail  tentée  pour  des  microbes  isolés  de  la  variole  (Carré)  et  de  la  vari- 
celle (Bareggi);  par  l'insuffisance  de  l'expérimentation  sur  les  animaux;  par 
la  brièveté  du  séjour  de  ces  micro-organismes  dans  l'organisme  qui  fait  qu'on 
les  recherche  toujours 'trop  lard;  par  l'ignorance  de  leur  siège  originaire. 
Peut-être  d'ailleurs,  les  agents  pathogènes  des  fièvres  éruptives  n'apparliennent- 
ils  pas  à  la  catégorie  des  micro-organismes  proprement  dits,  mais  à  Tordre  des 
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amibes,  des  protozoaires,  si  l'on  en  croit  les  recherches  de  Pfeiffer  et  d'autres, 
qui  ont  trouvé  dans  le  sang  (variole,  scarlatine,  rougeole,  vaccine)  des  formes 
celkdaires  mobiles,  kystiques,  très  semblables  entre  elles. 

Les  recherches  bactériologiques  ont  été  fructueuses  dans  un  tout  autre  sens. 
Les  micro-organismes  isolés  des  différents  tissus  et  des  humeurs  des  malades 
(mucus  buccal,  exsudats  pharyngés,  sang,  pus,  exsudats  séreux)  sont  en  effet 
presque  tous  des  micro-organismes  connus  ou  ayant  avec  ceux-ci  la  plus  grande 
ressemblance;  ce  ne  sont  vraisemblablement  pas  les  agents  pathogènes  de  la 
maladie  elle-même,  mais  bien  les  agents  à' infections  secondaires,  développés  à 
la  faveur  de  la  maladie  première;  ces  micro-organismes,  hôtes  habiluels  ou 
accidentels  des  cavités  naturelles  du  corps,  pénètrent  dans  l'organisme  grâce 
aux  lésions  des  muqueuses  pharyngée  (scarlatine,  variole),  respiratoire  (rou- 
geole), ou  de  la  peau  (variole). 

Nous  connaissons  ainsi  le  rôle  du  streptocoque  dans  la  scarlatine,  du  strepto- 
coque et  du  pneumocoque  dans  la  rougeole,  du  streptocoque  et  des  staphylo- 
coques pyogènes  dans  la  variole,  la  varicelle.  Comme  on  le  voit,  le  streptocoque 
se  montre  dans  la  plupart  des  fièvres  éruptives  ;  il  a  tous  les  caractères  du  strep- 
tocoque du  pus  et  de  l'érysipèle  et  il  a  les  mêmes  propriétés  pathogènes  sur  les 
animaux;  c'est  l'agent  des  infections  graves,  des  septicémies  et  pyohémies  mor- 
telles, des  pneumonies  lobulaires,  peut-être  des  hémorragies,  etc. 

Ces  micro-organismes  viennent  de  la  bouche  et  du  pharynx,  où  ils  vivent 
normalement  chez  quelques  sujets;  dans  le  milieu  hospitalier,  particulièrement 
dans  les  services  d'isolement,  on  les  trouve  beaucoup  plus  fréquemment  dans  la 
salive  des  malades,  et  d'autant  plus  que  le  séjour  des  malades  est  plus  prolongé; 
on  rencontre  ainsi  le  pneumocoque  et  le  streptocoque  dans  la  salive  des  mor- 
billeux  plus  souvent  que  chez  les  enfants  d'autres  services  (Méry  et  Boulloche). 
On  conçoit  combien  ces  conditions  favorisent  les  infections  secondaires;  mais 
d'autres  éléments  viennent  les  renforcer;  ce  sont  les  altérations  des  muqueuses, 
la  chute  de  l'épithélium,  ou  du  moins  la  destruction  des  éléments  protecteurs 
(cils  vibratiles,  cellules  superficielles),  le  gonflement  de  la  muqueuse  elle-même; 
chez  les  enfants  du  premier  âge,  il  faut  y  joindre  le  décubitus  dorsal  et  l'immo- 
bilité relative  qu'entraîne  la  maladie,  enfin  l'insuffisance  de  l'expuition. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  échappe  à  toute  loi  précise,  et  cependant  il  est 
un  certain  nombre  de  conditions  qui  dominent  le  pronostic  général;  d'abord 
ce  qu'on  appelle  le  génie  propre  de  chaque  épidémie  :  à  ce  point  de  vue,  deux 
épidémies  ne  sont  pas  comparables  et  la  mortalité  peut  passer  de  5  à  50 
pour  100;  la  rougeole  et  surtout  la  scarlatine  offrent  les  exemples  les  plus 
remarquables  de  ces  transformations  dont  on  ne  connaît  pas  les  causes;  toute- 
fois, il  est  des  épidémies  où  la  maladie  semble  primitivement  grave  (formes 
malignes),  et  d'autres  où  le  danger  vient  des  infections  secondaires  (angines 
pseudo-diphtériques,  broncho-pneumonies).  Nous  connaissons  aussi  certaines 
conditions  banales  comme  l'état  antérieur  de  santé  ou  de  maladie,  et  d'autres 
plus  importantes  comme  la  race  (pour  la  scarlatine)  et  l'âge;  le  pronostic  est 
plus   grave  dans  les  premières  années,    surtout  pour  la   rougeole. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  fièvres  éruptives  a  subi  depuis  quelques 
années  une  transformation  profonde.  On  doit  abandonner  complètement  les 
multiples  médications  des  anciens,  dont  Barthez  et  Rilliet  donnent  encore  une 
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loiij^iic  liste:  il  ii'rxisie  |»;is  de  iiMMliciimciils  sjx'ciliijiics  on   [(rt'Nciil  ils  poui' ces 
maladios. 

Trois  ii^rimdcs  indications  dominent  (•clic  llicra|KMili(|n('  :  niodcrcr  la  ficvrc, 
calmer  les  accidents  neiveux,  [U(''\('nii-  cl condiatlre  les  iiireclions  secondaires. 
Les  complicalions  nerveuses  graves  coïncident  pres(jii(î  lonjonrs  avec  l'hyper- 
Ihcrmie  et  i-éclanieni  la  même  intervention;  loule  idée  d(;  doctrine  mise  à  part, 
en  combattant  r(''l(''\ali()n  (!<•  lem[)éralnre,  on  modérera  l'ataxo-adynamie,  les 
convulsions,  revcitation  cardiatpie:  les  tnilljiyrétujKes,  \i\  ([iiinlni',  l'anlipyrine, 
ont  une  action  ('avoral)Ie:  mais  ils  ne  sont  ])as  sans  inconvénients  (intoxication, 
evanose,  dépression  nerveuse),  cl  ils  sont  inconstants.  L'hydrotliérapie,  au' 
contraire,  est  un  puissant  aniithei'miquc  dont  on  i)eut  graduer  et  modifier  lès 
elVels  en  variant  les  intervalles,  la  durée  des  séances  et  les  modes  d'application. 
La  balnéothérapie  lut  appliquée  pour  la  première  fois  dans  le  traitement  de  la 
scarlatine  ])ar  Cui'rie  en  I79S,  sous  forme  d'affusions  d'eau  très  froide;  il  les 
considérait  comme  indiquées  par  le  délire,  les  convulsions,  la  dian-liée  profuse, 
les  vomissements  excessifs,  la  température  au-dessus  de  105"  F.  Bateman, 
(Iregory,  Kolbany,  Trousseau  employèrent  la  même  méthode  avec  succès.  Gian- 
nini  de  Milan  (ISOo),  préconisa  les  immersions  de  5  à  15  minutes  dans  l'eau 
froide  comme  plus  faciles  et  tout  aussi  efficaces.  Plus  tard,  Priessnitz  fit  con- 
naître les  heureux  elfets  du  drap  mouillé.  Liebermester  (1859)  étudia  les  elfels 
des  bains  froids,  particulièrement  au  point  de  vue  de  la  soustraction  de  chaleur, 
et  il  les  employa  dans  lunicpie  but  de  combattre  l'hyperthermie. 

D'une  façon  générale,  l'a/J'usion  froide  est  indiquée  quand  l'hyperthermie  est 
considérable  (40  à  41'^),  avec  sécheresse  de  la  peau  (Barthez  et  Rilliet),  quand 
en  même  temps  l'adynamie,  le  délire,  la  violence  de  l'agitation  font  craindre  des 
accidents  convulsifs;  cela  s'observe  particulièrement  au  début  des  fièvres  érup- 
lives,  avant  l'éruption  ou  pendant  qu'elle  se  développe.  L'afl'usion  doit  être 
pratiquée  suivant  les  règles  exposées  par  Barthez  et  Rilliet,  Trousseau;  le 
malade  étant  porté  nu  dans  une  baignoire,  on  lui  jette  successivement  sur  le 
corps  5  ou  4  seaux  d'eau  froide;  Trousseau  recommande  les  températures  de 
"20  à  25";  il  convient,  pour  les  enfants,  de  ne  pas  donner  la  première  affusion 
au-dessous  de  25";  pour  les  adolescents,  on  peut  abaisser  à  22";  pour  les  adultes, 
à  18",  mais  on  n'arrivera  que  progressivement  à  cette  température.  L'afïusion 
doit  durer  de  1  ({uart  de  minute  à  I  minute  au  maximum  (Trousseau).  On  enve- 
loppe le  malade  dans  un  drap  et  une  couverture,  puis  on  le  recouche  sans 
l'essuyer.  L'afl'usion  ralentit  le  pouls,  produit  une  détente  des  manifestations 
cérébrales,  du  délire  et  de  l'agitation,  elle  favorise  l'éruption,  mais  elle  abaisse 
très  peu  ou  pas  la  température;  elle  est  inférieure  aux  bains. 

Le  bain  froid,  de  20  à  25"  pour  les  enfants,  de  18  à  20  pour  l'adulte,  est  d'un 
grand  secours  dans  l'hyperthermie  persistante,  avec  tendance  à  l'adynamie, 
quand  il  n'existe  ni  troubles  circulatoires,  ni  affaiblissement  du  pouls:  les 
complications  pulmonaires,  la  congestion,  la  broncho-pneumonie,  loin  de 
conlre-indiquer  leur  emploi,  sont  favorablement  influencées  par  ce  procédé. 

Le  bain  doit  être,  quand  il  s'agit  d'un  enfant,  d'autant  plus  court  que  le 
malade  es  plus  jeune.  En  général,  pour  l'adulte  il  faut  15  minutes  :  car  il  est 
démontré  (Liebermeister)  que  la  soustraction  de  calorique  du  début  est  accom- 
pagnée et  suivie  d'une  production  de  chaleur  qui  arrive  à  la  dépasser;  la  tem- 
pérature n'est  définitivement  abaissée  que  si  l'on  prolonge  encore  l'immersion 
(Liebermann).  Il  faut  renouveler  le  bain  aussitôt  que  les  accidents  reparaissent 
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(ô  OU  4  bains  par  jour,  quelquefois  1  toutes  les  o  heures)  ;  on  cesse  aussitôt  que 
la  maladie  reprend  un  cours  normal.  Le  bain  froid  produit  un  abaissement  de 
température,  il  aide  au  développement  de  l'éruption  en  provoquant  secondaire- 
ment une  congestion  cutanée  ;  on  constate  presque  tous  les  jours  en  même  temps 
une  légère  transpiration  et  de  la  polyurie,  symptômes  des  plus  favorables 
(Dieulafoy,   Sevestre). 

On  peut  remplacer  le  bain  froid  par  le  bain  tiède  à  50-52°,  mais  les  efifets  en 
sont  moins  rapides,  bien  qu'ils  soient  identiques  (Sevestre).  Enfin  le  bain  chaud 
à  58",  suivant  la  méthode  de  Renuet  (de  Lyon)  est  vraiment  efficace  dans  la 
broncho-pneumonie  et  la  bronchite  capillaire  de  la  rougeole. 

'En  maintes  circonstances  (refus  de  l'entourage,  difficultés  pratiques),  il  faut 
substituer  aux  bains  les  lotions  ou  les  enveloppements  froids.  La  lotion  doit  être 
accompagnée  d'une  friction  assez  forte  pour  augmenter  son  effet  antithermique. 
L'enveloppement  dans  le  drap  mouillé  froid  doit  être  renouvelé  4,  5  ou  6  fois 
de  suite,  chaque  fois  pendant  une  dizaine  de  minutes  (Tartivel,  Baginsky). 
L'action  en  est  essentiellement  calmante  et  légèrement  antithermique;  4  et 
5  enveloppements  successifs  produisent  des  effets  antipyrétiques  comparables 
à  ceux  d'un  bain  froid  de  10  minutes  de  durée,  à  la  température  de  20  à  22° 
(Liebermeister,  Winternitz)  ;  souvent  le  malade  s'endort  au  bout  de  quelques 
minutes;  aussi  leurs  indications  sont-elles  assez  étendues  et  faut-il  les  recom- 
mander au  début  des  complications  qui  suivent  l'éruption,  la  broncho-pneu- 
monie morbilleuse,  par  exemple.  On  obtient  d'excellents  effets  avec  l'enveloppe- 
ment de  la  poitrine  au  moyen  de  compresses  de  mousseline  (Le  Gendre), 
particulièrement  au  cours  des  complications  respiratoires,  dans  la  rougeole;  je 
les  recommande  chez  les  tout  jeunes  enfants  déjà  affaiblis  et  dont  les  extrémités 
se  refroidissent  trop  dans  le  bain  ou  l'enveloppement  total. 

On  réalisera  la  troisième  indication  :  combattre  les  infections  secondaires,  en 
détruisant  les  agents  ordinaires  de  ces  complications,  ou  au  moins  en  diminuant 
leur  nombre  et  leur  virulence  par  des  nettoyages  attentifs  des  cavités. 

L'Antisepsie  tend  à  ce  but.  Elle  porte  sur  la  peau,  les  muqueuses  et  les 
objets  àoni  fait  usage  le  malade;  les  bains  au  sublimé  (variole),  au  savon  de 
potasse,  combinés  aux  onctions  de  pommades  salicylées,  phéniquées  (variole, 
scarlatine)  réalisent  la  première.  La  présence  dans  la  bouche  et  le  pharynx  d'or- 
ganismes, agents  des  infections  secondaires,  exige  un  nettoyage  absolu  et  répété 
des  muqueuses;  les  irrigations  chaudes  boriquées,  salolées,  phéniquées,  les 
badigeonnages  soigneux  des  muqueuses  après  toute  ingestion  de  médicaments  et 
d'aliments  sont  nécessaires.  Enfin,  dans  un  milieu  infectieux,  il  faut  donner  les 
aliments  dans  des  vases  stérilisés  par  l'ébullition  ;  à  ce  prix  seulement  on  pourra 
arriver  à  diminuer  la  fréquence  des  infections  secondaires.  Encore,  les  résultats 
ne  répondront-ils  pas  toujours  à  ce  qu'on  pourrait  en  attendre 

La  médication  spiécifique  n'a  pas  encore  fait  ses  preuves,  et  la  sérothérapie 
pratiquée  par  Weisbecker,  au  moyen  du  sérum  de  convalescents,  n'est  pas  un 
procédé  pratique. 

Prophylaxie.  —  Je  ne  puis  entrer  dans  le  détail  de  la  prophylaxie  dans  la 
famille,  à  l'hôpital  et  à  l'école.  Deux  éléments  y  concourent,  inséparables 
dans  la  pratique  :  Yisolement  et  V antisepsie  appliquée  cette  fois,  non  plus  seule- 
ment au  malade,   mais  à  tout  ce  qui  a   eu   un   contact  ou   un   rapport  quel- 
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conquo  avec  lui.  L'isolcinciil  a  ses  dangers  (|uaii(l  il  csl  mal  compris  ;  si,  en 
envi,  on  accumule  les  cnraiils  atteints  d'une  môme  maladie,  en  ^rand  nombre 
dans  une  mèuu'  salle, on  niulliplie  les  causes  de  contagion,  «  on  condense,  pour 
ainsi  dire,  les  facteurs  de  «gravit»'  <lc  la  maladie  »  (Sevesire),  on  favorise  le 
développement  des  inl'eetions  secondaires  et  loin  de  <liniiiiiiei-  la  mortalit(*,  on 
Taug'mente  ((Jranclier). 

La  rareté  île  la  eouiat^it^u  par  1  air  peiinet  de  l'aire  risolement  dans  riiôpilal 
même,  î'i  une  laihle  distance  des  salles  communes  ou  dans  une  chambre  d'un 
apparlemeni,  sans  aucun  danger  pour  les  enfants  voisins.  Il  faut  à  chaque 
mala(li(>  \ii\  [)a\illon  spécial,  ayant  un  personnel  spécial,  sans  communication 
avec  les  autres  services;  mais  il  est  nécessaire  de  le  distribuer  en  petites 
chandjres  de  H  à  S  lits,  afin  de  limiter  l'extension  des  infections  secondaires 
contagieuses  (diphh'Tie,  broncho-pneumonies);  il  faut,  en  outre,  dans  chaque 
pavillon,  un  système  de  chambres  distinctes,  de  I  à  3  lils  pour  les  cas  com- 
plicpiés  (Sevestre,  Baginsky). 

Enfin,  tout  service  d'isolement  doit  être  doublé  et  précédé  d'un  service  (Voh- 
>icrvathin,  d'un  lazaret,  sorte  de  fdtre  (Grancher)  destiné  à  retenir  les  cas  dou- 
teux, dont  l'évolution  n'est  pas  assez  avancée  pour  permettre  un  diagnostic 
précis  et  légitimer  l'admission  soit  dans  le  pavillon  d'isolement,  soit  dans  les 
services  généraux;  en  l'absence  de  ce  service,  la  contagion  par  les  malades 
admis  à  la  période  d'invasion  d'une  rougeole  ou  d'une  variole  est  inévitable,  et 
dans  ces  conditions,  on  a  vu  le  nombre  des  cas  de  contagion  intérieure  aug- 
menter malgré  la  création  de  services  d'isolement  (Enfants  Malades  de  Paris). 

Il  n'est  pas  moins  nécessaire  d'isoler  les  suspec(.'<,  c'est-à-dire  les  sujets  qui, 
ayant  eu  contact  avec  un  infectieux,  sont  à  surveiller  pendant  toute  la  durée 
de  l'incubation  ;  on  peut  réaliser  assez  facilement  cet  isolement  par  des  services 
à  petites  salles,  ou  par  la  création  d'un  lazaret;  enfin  l'isolement  des  douteux  et 
des  suspects  peut  se  faire  dans  les  salles  communes,  en  pratiquant  une  sévère 
antisepsie  médicale  combinée  à  l'isolement  sur  place,  suivant  la  méthode  de 
M.  Grancher. 

L'antisepsie  prophylactique,  avons-nous  dit,  c'est  la  stérilisation  du  malade 
et  de  tout  ce  qui  a  eu  un  contact  ou  un  rapport  avec  lui  (gardes,  visiteurs, 
médecins,  objets  de  pansement,  linges  et  literie,  déjections,  chambre,  etc.). 
On  obtient  la  stérilisation  :  —  du  malade  par  les  bains  antiseptiques  (sublimé, 
50  grammes  par  bain  pour  1  adulte,  5  grammes  pour  1  enfant;  bain  au  savon 
mou  de  potasse);  par  les  onctions  (vaseline  phéniquée,  salolée,  salicylée);  — des 
gardes  et  des  médecins,  par  le  changement  de  vêtements,  blouses,  etc.,  et 
par  le  lavage  soigneux  des  mains  et  du  visage  (sublimé  à  1  pour  2000); 
— -des  linges  et  déjections  i)ar  l'immersion  dans  une  solution  de  sulfate  de  cuivre 
(50  pour  1000).  ou  de  sublimé  (1  pour  1000),  ou  de  chlorure  de  zinc,  spéciale- 
ment pour  les  déjections;  —  de  la  literie  par  les  étuves  à  vapeur  sous  pression, 
et  à  leur  défaut,  par  les  vapeurs  sulfureuses  et  le  formol  ;  —  de  la  chambre  enfin, 
par  les  vapeurs  de  soufre  en  combustion  (50  grammes  par  mètre  cube),  et  la 
pulvérisation  de  sublimé  (Guttmann  et  Merke,  Vinay).  On  ne  rendra  le  malade 
à  la  libre  pratique  qu'après  la  disparition  complète  de  tous  les  symptômes, 
après  plusieurs  bains  et  un  lavage  complet  de  la  tête  et  des  cavités  naturelles. 

Les  derniers  règlements  sur  la  prophylaxie  dans  l'école  prescrivent  un  isole- 
ment de  iO  jours  pour  les  enfants  atteints  de  variole,  scarlatine,  diphtérie;  de 
16  jours  pour  les  enfants  atteints  de  varicelle,  rougeole,  oreillons. 

ILOVIS  GUINON.'i 


446  FIÈVRES  ERUPTIVES. 

Coexistence  des  fièvres  éruptives.  —  Niée  pendant  longtemps  sur  la 
foi  de  la  loi  de  Ilicnter,  loi  d'incompatibilité  d  après  laquelle  «  deux  fièvres 
différentes  ne  peuvent  exister  à  la  fois  dans  le  môme  organisme  »  (Grisolle, 
Trousseau,  Hebra),  elle  a  été  depuis  lors  bien  souvent  démontrée  (Barrier, 
Rilliet  et  Barthez,  Fleischmann,  Bez).  Ces  faits  sont  fréquents  dans  le  milieu 
hospitalier.  Toutefois  il  y  a  lieu  d'éviter,  en  cette  matière,  Terreur  commise  bien 
souvent  et  qui  consiste  à  prendre  pour  signe  d'une  autre  infection  les  éruptions 
fugaces,  les  rash  qui  précèdent  l'éruption  vraie. 

Cette  coexistence  peut  se  présenter  sous  plusieurs  formes,  suivant  que  les 
deux  éruptions  se  manifestent  simultanément  ou  que  l'une  précède  l'autre  ; 
l'infection  contractée  la  première  n'est  pas  toujours  la  première  à  se  mani- 
fester: ainsi  la  scarlatine,  dont  l'incubation  dure  de  2  à  5  jours,  peut  être 
contractée  pendant  l'incubation  de  la  variole  qui  dure  10  jours  et  éclater 
avant  elle. 

On  peut  observer  les  combinaisons  suivantes  : 

Rougeole  et  scarlatine  ou  inversement  ; 
Rougeole  et  variole  ou  inversement  ; 
Scarlatine  et  variole  (très  rare); 
Rougeole  et  varicelle  bu  inversement  ; 
Scarlatine  et  varicelle  ou  inversement  ; 
Variole  et  vaccine  ; 
Vaccine  et  toutes  les  autres  fièvres  éruptives. 

Quand  deux  fièvres  éruptives  coïncident,  elles  évoluent  en  s'influençant  plus 
ou  moins,  mais  sans  absorption  de  l'une  par  l'autre,  sans  se  fusionner  en  une 
troisième  maladie.  On  a  dit  que  le  rœtheln  des  Allemands  n'était  autre  chose 
que  la  fusion  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine;  nous  verrons  qu'il  n'en  est  rien. 

Dune  façon  générale,  la  marche  de  deux  fièvres  éruptives  contemporaines 
ne  présente  aucune  déviation  sensible  de  la  normale.  L'incubation  est  la 
même  ;  on  n'observe  ni  interruption  brusque,  ni  rétrocession  de  l'un  des  exan- 
thèmes, comme  on  l'avait  cru  en  présence  de  l'évolution  spéciale  des  rash  vario- 
liques. 

Rougeole  et  scarlatine.  —  Quand  il  y  a  coïncidence,  le  catarrhe  morbilleux 
et  l'éruption  scarlatineuse  sont  les  phénomènes  prédominants;  «  l'exanthème 
morbilleux  disparaît  plus  tôt  qu'habituellement,  lorsque  dès  le  lendemain  il  est 
suivi  d'éruption  scarlatineuse.  »  C'est  un  fait  commun  à  toutes  les  rougeoles 
compliquées  d'une  maladie  aiguë.  Quand  la  scarlatine  suit  la  rougeole,  les 
complications  viscérales  sont  le  plus  souvent  de  provenance  scarlatineuse. 
Cette  succession  est  d'ailleurs  particulièrement  grave  (Bez). 

Scarlatine  et  rougeole.  —  Grâce  à  la  brièveté  de  son  incubation  (2  à  5  jours), 
la  scarlatine,  bien  que  se  manifestant  la  première,  est  presque  toujours  secon- 
daire, parce  que  la  rougeole,  contractée  en  même  temps  qu'elle  ou  avant  elle, 
n'entre  en  éruption  que  plus  tard.  Comme  l'éruption  de  scarlatine  est  généra- 
lement terminée  quand  apparaît  la  rougeole,  si  la  première  infection  n'a  pas  eu 
de  complications  sérieuses  (angine,  néphrite  du  début),  la  seconde  évolue  pour 
son  compte  et  conserve  sa,  gravité  propre. 
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Variole  et  rougeole.  Oiumd  l.i  lont^colc  ;i|)|)!ii;iîl  <l;ms  le  cours  de  In 
NJiiiolc,  elle  rcl.tidc  la  iiuil  lirai  ion  des  bon  Ions  cl  (\o  la  sn|)|)ni"ilion  des  pnsinles. 
mais  elle  ninicrrouipl  jamais  r(''\  oliil  ion  <\r  la  \ariolc.  (|iii  consci'\('  sa  forme 
primilivc. 

Variole  suivie  de  scarlatine.  —  l^llc  esl  ^énéralemerd  l)(''nii^ne  par  elle-même 
cl  laiss(>  à  celle  dernière  son  (''\(»lnlion  propre  (Hez). 

Vaccine  précédée  ou  accompagnée  de  rougeole  ou  scarlatine.  —  Oue  Tino- 
cnlalion  vaccinale  ail  élc  prali(pn''e  pendant  rincn])alion  on  pendant  rinvasion 
d'nne  fièvre  éruptive,  jamais  celle-ci  ne  retarde  l'apparilion  de  la  vaccine  on  ne 
modifie  son  aspect,  mais  elle  ralentit  plus  ou  moins  son  évolution  (Bezj. 

Les  rapports  de  la  prier i ne  d  de  la  variole  seront  traités  ailleurs. 


CHAPITRE    PREMIER 
SCARLATINE 


Historique.  —  La  scarlatine  est  nettement  signalée  pour  la  première  fois 
au  commencement  du  xvi''  siècle  dans  les  écrits  d'Ingrassias,  puis  par  des 
auteurs  espagnols  et  italiens  (Mercatus,  Ileredia,  Sgambatus).  On  la  considé- 
rait cependant  presque  partout  encore  comme  une  l'orme  de  la  rougeole.  Le 
nom  de  scarlatina  vient  d'Angleterre  où,  dès  le  xvn*^  siècle,  régnaient  des  épidé- 
mies très  étendues  mais  remarquablement  bénignes.  Outre  les  descriptions 
cliniques  de  Sennert  (1654),  de  Sydenham  (1675),  il  faut  signaler  celles  de 
l'^othergill  (1750),  de  Morton  qui  chercha  de  nouveau  à  la  confondre  avec  la 
rougeole,  de  Bretonneau  qui,  trompé  d'abord,  comme  Sydenham,  par  la  béni- 
gnité des  premières  épidémies  qu'il  observa  en  Touraine  (17911-1802),  reconnais- 
sait toute  la  gravité  de  la  scarlatine  à  la  suite  de  la  mortelle  épidémie  de  Tours 
(1824).  La  leçon  clinique  de  Trousseau  fixe  les  formes  de  la  maladie  et  marque 
la  fin  des  études  purement  cliniques. 

Depuis  lors,  comme  pour  les  autres  maladies  infectieuses,  l'intérêt  s'est 
déplacé;  la  contagion,  puis  la  pathogénie  ont  fait  l'objet  des  études  les  plus 
récentes;  et  si,  à  l'heure  actuelle,  l'histoire  naturelle  de  l'agent  pathogène  n'est 
pas  encore  fixée,  l'étude  pathogénique  des  complications  n'a  pas  été  infruc- 
lueuse. 

Étiologie  et  origine.  —  Causes  déterminantes.  —  La  scarlatine  semble 
moins  contagieuse  ([ue  la  rougeole;  autrement  dil,  les  sujets  réfraclaires 
sembleni   plus  nom])reux. 

(Contagion  immédiate  ou  directe.  —  Elle  résulte  du  contact  avec  un  scarlati- 
neux;  mais  il  faut  en  général  que  le  contact  soit  prolongé,  car  les  chances 
d'infection  augmenlenl  avec  la  durée  et  lintimité  du  contact. 

Contagion  médiate  ou  indirecte.  —  Nombre  de  cas  isolés  qu'il  semble  impos- 
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sible  de  rattacher  à  un  cas  antérieur  et  qu'on  a  pu  considérer  autrefois  comme 
spontanés,  n'ont  pas  d'autre  origine  que  ce  second  mode  de  contagion;  on  a 
admis  pendant  longtemps  la  transmission  par  l'air  (Borsieri);  mais  rien  ne  la 
démontre.  Beaucoup  plus  souvent  elle  se  fait  par  l'intermédiaire  d'un  objet 
quelconque,  comme  une  lettre  (Sauné),  un  livre  (Fox),  des  vêtements  (Field), 
la  chambre  précédemment  occupée  par  un  malade.  Les  personnes  qui  ont 
approché  un  scarlatineux,  même  quand  elles  restent  saines,  peuvent  par  leurs 
vêtements  transporter  la  maladie,  à  condition  qu'elles  aient  eu  un  contact 
intime  et  prolongé  avec  le  malade,  ce  qui  explique  la  rareté  de  la  contagion  par 
le  médecin  (Sauné,  Sevestre).  On  admet  généralement  que  les  squames  sont  les 
agents  ordinaires  du  contage;  mais  les  produits  pharyngés  sont  au  moins 
aussi  contagieux. 

En  Angleterre,  on  considère  le  lait  comme  un  moyen  de  transport  très 
commun  de  l'agent  infectieux;  certaines  épidémies  restées  classiques  comme 
celles  de  Hendon,  Marylebone  (1885),  Wiltshire  (1887),  auraient  été  observées 
presque  exclusivement  dans  la  clientèle  de  certaines  fermes  ou  laiteries,  et 
la  maladie  aurait  cessé  de  s'étendre  quand  on  eut  interdit  la  distribution  du 
lait  incriminé.  Airy,  Foulis  ont  vu  l'un  55  cas,  l'autre  254  cas  de  scarlatine 
éclater  en  quelques  jours  dans  des  familles  alimentées  par  une  même  lai- 
terie. Mais  ces  faits,  dans  une  population  où  la  scarlatine  est  très  fréquente, 
ont  peu  de  valeur;  on  ne  les  a  jamais  observés  en  France,  et  on  les  a  contestés 
même  en  Angleterre. 

Jusqu'à  ces  dernières  années,  on  a  toujours  attribué  à  la  scarlatine  une  ori- 
gine humaine.  Des  médecins  anglais,  Klein,  Povs^er  attribuant  au  lait  l'in- 
fection scarlatineuse,  ont  été  conduits  à  rechercher  sur  les  vaches  laitières 
la  maladie  originelle;  ils  constatèrent  en  effet,  sur  le  trayon  de  plusieurs  ani- 
maux de  la  ferme  de  Hendon,  l'existence  d'ulcérations  multiples  ;  ils  purent  en 
isoler  un  coccus  qui,  inoculé  à  des  veaux,  produisit  des  accidents  généraux  avec 
chute  des  poils  et  angine,  accidents  que  les  observateurs  identifièrent  à  la  scar- 
latine. Mais  les  recherches  de  Grookshank  et  l'enquête  de  la  Société  médicale 
d'Edimbourg  ont  démontré  qu'aucun  des  gens  chargés  de  la  traite  des  vaches 
malades  n'avait  la  scarlatine,  et  que  les  lésions  observées  n'étaient  autres  que 
le  cowpox  altéré  et  modifié  par  quelque  cause  extrinsèque  comme  les  frotte- 
ments et  par  une  infection  secondaire  streptococcique  ;  enfin,  que  si  le  lait  est  le 
véhicule  du  contage,  il  faut  en  chercher  l'origine  dans  le  personnel  chargé  de 
la  distribution  ou  de  la  préparation  (épidémie  de  Marylebone). 

L'opinion  de  W.  Stickler,  d'après  qui  la  scarlatine  chez  les  bovidés  prendrait 
l'aspect  de  la  fièvre  aphteuse,  n'a  pas  plus  de  valeur.  Cet  auteur  ayant  remarqué 
la  coïncidence  d'une  épidémie  d'angine  avec  une  épizootie  de  fièvre  aphteuse, 
a  cherché  à  préserver  des  enfants  de  la  scarlatine  en  les  vaccinant  avec  le 
liquide  de  vésicules  aphteuses  :  5  enfants  ainsi  traités  furent  exposés  impuné- 
ment à  la  contagion  scarlatineuse.  Preuve  à  coup  sûr  insuffisante,  car  dans  les 
pays  où  règne  la  fièvre  aphteuse,  le  lait  des  animaux  malades  provoque  des 
troubles  digestifs,  quelquefois  des  éruptions  et  de  la  stomatite  vésiculeuse 
(Weissemberg),  mais  jamais  la  scarlatine. 

Causes  prédisposantes.  —  Certaines  conditions,  difficiles  à  déterminer  et 
indépendantes  de  Vétat  de  santé  habituel,  favorisent  momentanément  la  conta- 
gion; ainsi  on  voit  dans  une  famille  atteinte  par  l'épidémie,  un  enfant  rester 
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imlciunc,  puis  lombcr  malade  à  sou  Loui-  dans  une  ;iiili'<'  ciicouslancc;  de  uiruic 
on  voitdes  médecins  atteints  seulemcnl  à  un  ài-c  dr'\ù  a\an((''.  I)  une  façon  géné- 
rale, la  |)i'('dis|)()silion  à  la  scarlaline  esl  moindre  (|ue  |)oui-  la  rougeole.  Certaines 
l'aniilles  siMuhleul  cependant  avoir  celle  pi"(''dis|)osil  ion  à  un  liaul  de<^ré,  mais 
licaucoiipde  cas  s'e.xpliipu'id  par  la  persislauce  du  eonla^c  dans  une  liahilalion. 

l.e.s  neuf  dixiènu's  des  malades  sont  atleints  au-dess(jus  de  10  ans.  An-dessous 
de  I  an,  la  coidagion  est  assez  rar(\  j Cn  ai  cependaid  ohservi''  plusieurs  cas  à 
riios[>iee  des  K  n  l'a  ni  s- Assistés  ;  Bolm  en  a  \ii  au-dessous  de  i  mois.  A|)rès  I  an,  !a 
conlagion  aiii^inenle  de  fréquence  de  2  à  .",  [)uis  de  ."  à  ('»  ans:  (die  alleini  son 
maximum  de  (i  à  i()  ans  (Rilliet  et  Barlhezj. 

Ia"  aexc,  les  .sr//.so/(s,  les  rliinats  sont -sans  importance;  la  rtirc  anglo-saxonne, 
même  en  dcdioi's  de  son  i)ays  d'origine,  est  plus  fréfjuemmeni  el  [)lus  gravement 
alleinle. 

\.'iiiniinnilé  acquise  est  la  règle,  après  une  première  atteinte;  cependant  on 
observe  fréquemment  des  r.''rulives  à  un  an,  deux  ans,  six  ans  d'intervalle  ('):  la 
gravité  en  est  variable  et  la  récidive  peut  être  mortelle  (Thomas,  Kôrner)  ;  on  a 
signalé  plusieurs  récidives  chez  un  même  sujet  (Sliebel,  Jahn,  Baginsky). 
On  peut  admettre  que  chez  certains  sujets,  l'immunité  est  passagère,  comme 
l'est  l'immunité  vaccinale,  et  qu'une  fois  celle-ci  épuisée,  une  seconde  infection 
esl  possible  :  peut-être  existe-t-il  aussi  des  variétés  dans  la  virulence  du  contage 
<[ni  permettent  cette  double  infection.  Certaines  familles  sont  prédisposées  aux 
récidives  (Jeanselme). 

Les  rec/iides  se  distinguent  des  récidives  par  ce  fait  que  la  seconde  atteinle 
suivient  avant  la  guérison  complète  de  la  première  et,  pour  quelques  auteurs, 
avant  la  lin  de  la  fièvre  (Thomas,  Bohn,  Ti'ojanowsky) ;  elles  sont  caractérisées 
non  seulement  par  une  nouvelle  éruption,  mais  encore  par  une  nouvelle  maladie 
au  complet  :  elles  résultent  soit  d'une  nouvelle  infection  extérieure,  soit  de  la 
même  infection  première  se  manifestant  à  nou\eau:  c'est  une  seule  maladie  en 
deux  actes. 

Périodes  et  durée  de  la  contagiosité.  —  On  a  longtemps  admis  que  la  scar- 
laline est  surtout  contagieuse  à  la  période  de  desquamation,  ce  qui  s'explique- 
rail  par  la  dilfusibilité  des  squames  épidermiques,  celles-ci  paraissant  d'autant 
moins  infectieuses  que  la  maladie  est  plus  ancienne  ;  c'est  alors  surtout  que  la 
maladie  est  transportée  par  les  intermédiaires.  Cependant  la  contagion  se  Aoit 
pendant  la  période  d'éruption  (Girard,  Cadet  de  Gassicourt,  Bohn,  Sevestre); 
el  même  pendant  l'invasion  (Girard,  Randsonne).  Les  faits  récents  de  Lemoine 
eu  sont  de  nouvelles  preuves;  le  contage,  en  pareil  cas,  est  vraisemblablement 
[)orté  par  les  produits  de  sécrétion  de  la  gorge  et  de  la  bouche. 

11  est  difficile  de  savoir  à  quelle  époque  le  malade  cesse  d'être  contagieux:  on 
a  observé  la  transmission  au  bout  de  ti  mois  (Leroy  d'Étiolles),  de  !2  mois  et  demi 
(Sanné);  mais  dans  la  plupart  des  cas  analogues,  les  vêtements  n'avaient  pas 
été  désinfectés,  et  ceux-ci  peuvent  garder  longtemps  leur  pouvoir  contagieux 
(Field  a  vu  des  vêtements  contagionner  i  enfants  au  bout  de  un  an).  On  admet 

(')  KoERNiin  (Ueber  Sciiaiiacli-Recidive.  J«/(//'.  /'.  Kiaderheilk.,  187())  dislingue  :  l"  \es  pseiido 
récidives,  caractérisées  par  lapparilion  d'un  nouvel  exanthème  vers  la  deuxiènie  ou  la  troi- 
sième semaine,  quand  la  maladie  dure  encore;  2°  les  récidives  vniies,  caractérisées  par  une 
seconde  atteinte  franche  et  complète  survenant  pendant  la  dcsciuamation  ou  la  convales- 
cence; 3"  les  récidives  tardives,  qui  surviennent  plusieurs  mois  ou  années  après.  Comme  on 
le  voit,  Kœrncr  confond,  ainsi  que  la  plupart  des  auteurs  allemands,  la  rechute  et  la  récidive. 
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qu'un  sujet  reste  contagieux  aussi  longtemps  que  la  desquamation  n'est  pas 
terminée,  ce  qui  donne  une  moyenne  de  6  semaines  :  cette  durée  peut  être 
réduite  par  les  bains,  les  soins  antiseptiques  de  la  peau;  mais  comme,  malgré 
ces  précautions-  on  a  observé  des  cas  de  contagion  tardive,  il  faut  penser  que  le 
contage  persiste  dans  les  cavités  naturelles,  au  même  titre  que  le  pneumocoque 
après  la  pneumonie.  De  même  un  appartement  infecté  par  un  scarlatineux  peut 
rester  dangereux  au  bout  de  plusieurs  mois. 

Porte  d  entrée,  inoculation.  —  L'agent  de  la  scarlatine  pénètre  vraisembla- 
blement par  la  muqueuse  pharyngée  et  l'amygdale  (Higston  Fox,  ]\Iiller, 
Dowson).  On  a  cherché  à  inoculer  la  scarlatine  en  introduisant  sous  la  peau  des 
fragments  de  squames  (Stoll),  du  sang  recueilli  sur  une  plaque  scarlatineuse 
(Miquel  d'Amboise):  le  premier  aurait  réussi  à  provoquer  la  maladie,  le  second 
aurait  obtenu  l'immunité  sans  provoquer  d'exanthème:  Petit-Radel ,  Leroy 
d'Étiolles  ont  échoué .  et  les  faits  d'inoculation  accidentelle  de  Harwood . 
de  Savard.  sont  douteux:  mais  en  somme,  Tinoculabilité  est  admissible:  elle 
expliquerait  la  scarlatine  des  blessés  et  des  accouchées:  car  les  blessures,  l'étal 
puerpéral  favoriseraient  la  contagion  (Paget,  Olshausen,  Trélatj. 

Épidémies.  —  La  scarlatine  règne  à  l'état  endémique  dans  les  grandes  villes, 
mais  surtout  en  Angleterre  :  à  Londres  elle  présente  généralement  un  minimum 
au  printemps  et  un  maximum  en  automne:  puis,  sous  certaines  influences  mal 
connues,  apparaissent  des  épidémies:  elles  se  distinguent  des  épidémies  do 
rougeole  par  leur  développement  lent,  par  leurs  oscillations  inexpliquées,  par 
leur  extinction  progressive  et  toujours  suivie  de  cas  isolés  pendant  assez  long- 
temps. 

Incubation.  —  Les  auteurs  assignent  à  lincubalion  une  durée  très  variable, 
depuis  7  heures  (Thomas),  12  heures  (Sevestre).  jusqu'à  12,  17  jours  (Girard), 
20  jours  même:  mais  ces  longues  périodes  s'expliquent  par  une  contagion  pos- 
térieure au  contact  et  produite  par  un  objet  infecté  quelconque  que  porte  avec 
lui  le  .sujet  contagionné. 

Il  y  a  certainement  des  cas  oii  la  durée  est  extrêmement  raccourcie:  tel 
le  cas  de  Trousseau,  qui  éclata  au  bout  de  2i  heures,  et  dont  les  circon- 
stances offrent  toutes  les  garanties  désirables.  Mais  les  observations  récentes 
de  Seve.5tre,  de  Johanessen,  les  nôtres  recueillies  à  1  hospice  des  Enfants- 
Assistés  de  Paris,  donnent  invariablement  les  chiffres  de  4  à  5  jours:  il  faul 
prendre  comme  point  de  repère  1  éruption:  car  les  symptômes  fonctionnels 
du  début,  par  leur  inconstance  ou  leur  durée  trop  inégale,  ne  peuvent  fournir 
de  base  certaine.  Il  faut  admettre  cependant  des  variations  de  durée  que 
nexphquent  ni  1  âge,  ni  l'état  antérieur,  ni  même  la  virulence  du  contage. 

Certains  auteurs  admettent  cependant  que  les  blessures,  l'accouchement,  la 
trachéotomie ,  accélèrent  l'évolution,  comme  si  ces  conditions  favorisaient  la 
pénétration  et  la  diffu.sion  du  virus.  Ainsi  Paget  a  vu  l'éruption  1.  2  et  5  jours 
après  une  opération:  Soerensen  a  observé  l'éruption  de  la  scarlatine  9  fois 
dans  les  3  jours  qui  suivaient  l'accouchement:  après  la  trachéotomie,  il  vil 
aussi  l'éruption  suivre  de  très  près  l'opération  et  il  admet  que  la  plaie  livre  pas- 
sage à  l'infection. 

Il  n'y  a  aucun  rapport  enfin  entre  la  durée  de  l'incubation  et  la  gravité  de  la 
maladie. 
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Microbiologie.  —  Nous  ne  connaissons  pas  l'agent  palhoj^ènt;  de  la  scaila- 
lin<\  bien  que  certains  croient  le  trouver  dans  une  variété  de  streptocoque. 

Parmi  les  recherches  anléiieures  à  la  technique  moderne,  je  citerai  pour 
nicnioirc  celles  de  llallier  (IXOD),  de  Coze  et  Feitz  (1872),  de  Klebs  (l87oj,  Pohl- 
Pincus.  En  1885-1886,  Klein  et  Power,  étudiant  la  maladie  des  vaches  de 
Hendon  dont  nous  avons  <léjà  parlé,  isolèrent  du  liquide  des  vésicules  mam- 
maires un  slreploco<iue  qui,  inoculé  à  des  veaux,  produisit  des  accidents 
d'infection  (chute  des  poils,  rougeur  de  la  bouche  et  du  pharynx).  Mais  il  s'agis- 
sait, comme  le  démontra  renquèfe  de  Crookshank,  d'tm  cow-pox  infecté  par 
un  streptocoque. 

Les  recherches  de  Jamieson  et  Edington  sur  le  sang  et  les  squames  (1887- 
1889)  n'ont  pas  fait  avancer  la  question;  sur  les  8  bactéries  qu'ils  isolèrent  tant 
de  la  peau  que  du  sang,  une  seule  leur  parut  avoir  un  pouvoir  pathogène:  mais 
leurs  résultais  furent  controuvés  par  une  commission  de  la  Société  médicale 
d'Edimbourg, 

Depuis  lors,  on  a  abandonné  les  recherches  microbiennes  sur  la  peau  et  les 
squames,  et  tout  l'effort  s'est  porté  sur  le  sang  et  les  lésions  compliquant  la 
scarlatine. 

A  ce  point  de  vue,  les  travaux  de  Litlen,  de  Heubner  et  Barhdt,  de  Crooke, 
de  Lenhartz,.  de  Babès,  de  Marie  Raskin,  de  Wurtz  et  Bourges,  de  Lemoine 
ont  abouti  aux  mêmes  conclusions.  Partout,  aussi  bien  dans  les  adénites  que 
dans  les  arthrites,  suppurées  ou  non,  dans  les  exsudais  amygdaliens  et  dans 
l'épaisseur  des  amygdales,  dans  le  pus  des  otites  et  des  pleurésies,  dansl'exsudat 
des  pneumonies,  enfin  môme  dans  les  reins,  on  décèle  un  streptocoque. 

Le  streptocoque.  —  Ce  microorganisme  est  le  plus  souvent  à  l'état  de  pureté: 
il  s'associe,  dans  les  complications  pulmonaires,  au  pneumocoque;  dans  les 
angines,  aux  stapjJtylocoques,  au  barterhun  coli  (Bourges,  Lemoine).  Il  est  rare 
dans  Je  snng;  en  général,  on  ne  l'isole  facilement  que  dans  les  cas  compliqués 
(Marie  Raskin).  dans  les  formes  hémorragiques  et  pyohémiques  (Lemoine. 
Kemper)  ;  mais  la  difficulté  de  ces  recherches  est  bien  connue,  et  la  proportion 
de  résultats  positifs  n'indique  nullement  la  fréquence  du  passage  du  strepto- 
coque dans  le  sang,  fréquence  considérable  si  on  en  juge  par  l'abondance  des 
complications  à  streptocoques. 

L'urine  contient  assez  souvent  le  streptocoque,  surtout  quand  elle  est  albu- 
mineuse,  mais  cette  condition  n'est  pas  nécessaire  (Lemoine,  Méry). 

Ce  microbe  est  donc  l'agent  constant  de  toutes  les  complications  de  la  scar- 
latine. Pénétrant  par  la  muqueuse  pharyngée  (Miller.  Dowson,  Berge),  il  cause 
l'angine  et  les  ulcérations;  dans  les  amygdales,  il  produit  l'inflammation  et 
même  la  nécrose;  puis  il  envahit  les  lymphatiques  et  les  ganglions  (adénite), 
les  oreilles  (olile);  s'il  pénètre  dans  la  circulation,  il  produit  la  septicémie,  l'en- 
docardite, les  suppurations  articulaires  ou  autres,  la  pyohémie.  la  néphrite. 

L'exanthème  est,  dans  la  scarlatine  comme  partout,  un  phénomène  toxique. 
Est-ce  le  streptocoque  qui  en  est  l'agent?  Question  bien  difficile  à  résoudre  et 
sur  laquelle  nous  reviendrons. 

Quel  est  donc  ce  streptocoque?  On  peut  le  classer  différemment,  suivant 
qu'on  admet  la  pluralité  ou  l'unicité  des  streptocoques;  tandis  que  certains 
auteurs  s'eiïorcent  de  diiïérencier  des  espèces  de  streptocoques  en  faisant  inter- 
venir les  caractères  morphologiques,  l'aspect  des  cultures  sur  gélose  ou  géla- 
tine, sur  pommes  de  terre,  l'action  coagulante  ou  non  sur  le  lait,  l'influence  des 
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matières  colorantes  et  particulièrement  du  Gram,  enfin  l'action  pathogène  sur 
une  ou  plusieurs  espèces  animales;  d'autres  considèrent  tous  ces  caractères 
comme  transitoires  et  instables  et  n'admettent  que  des  variétés  dans  une  même 
espèce. 

Les  deux  courants  opposés  se  sont  manifestés  pour  le  streptocoque  de  la 
scarlatine.  Babès  avait  cherché  à  le  différencier  du  streptocoque  pyogène  et 
érysipélateux.  D'Espine  et  Marignac  lui  ont  attribué  les  caractères  suivants  : 
cultures  tendant  à  s'étaler  sur  sérum,  chaînes  longues  s'accroissant  par  leurs 
extrémités  sans  traces  de  scissiparité;  cultures  apparentes  sur  pommes  de  terre; 
coagule  le  lait  du  deuxième  au  troisième  jour  après  son  inoculation.  Kurth  lui 
donne  le  nom  de  conglomeratus,  qui  montre  assez  le  caractère  extérieur  de  ses 
cultures. 

Aucune  de  ces  propriétés  ne  paraît  suffisante  cependant  pour  distinguer  le 
streptocoque  scarlatineux  du  pyogène,  dont  il  a  ou  acquiert  tous  les  caractères 
(Lenhartz,  Raskin,  Wûrtz  et  Bourges).  Les  faits  de  Heubner(^),  Lenhartz, 
Triwousse,  Jaccoud,  Ricochon  montrent  que  l'érysipèle  peut  compliquer  la 
scarlatine,  et  que  l'angine  scarlatineuse  peut,  par  contagion,  engendrer  l'éry- 
sipèle, la  lymphangite. 

Mais  il  n'est  pas  certain  que  ce  microbe  soit  toujours  identique  à  lui-même  ; 
et,  d'abord,  en  le  recueillant  dans  la  bouche,  on  s'expose  à  des  erreurs;  car 
Veillon  a  montré  la  fréquence  dans  cette  cavité  d'un  streptocoque  différent  du 
pyogène.  D'autre  part,  Méry  {Soc.  de  bioL,  1896-1897),  recueillant  le  strepto- 
coque dans  la  gorge,  le  sang  et  l'urine  des  scarlatineux,  le  trouve  dans  quel- 
<[ues  expériences  réfractaire,  et  dans  d'autres  non  réfractaire  au  sérum  de  Mar- 
morek;  voilà  encore  une  différence  biologique  importante. 

Mais  si  l'on  admet  l'identité  de  ce  microbe  avec  le  pyogène,  quel  rôle  peut-on 
lui  donner  dans  la  scarlatine? 

On  s'accorde  généralement  à  n'y  voir  qu'un  agent  d'infection  secondaire  qui 
cache,  par  sa  fréquence  et  son  importance,  le  microbe  scarlatineux.  Mais  cette 
fréquence  même  a  conduit  quelques  esprits  novateurs  à  une  conception  toute 
différente  de  son  rôle  :  le  streptocoque  serait  l'agent  de  la  scarlatine,  grâce  à 
une  virulence  spéciale  qu'il  garde  une  fois  acquise  (Fiessinger,  Berge). 

On  trouve,  dans  la  très  intéressante  thèse  de  Berge,  maints  arguments  favo- 
rables à  cette  conception  : 

Le  streptocoque  vulgaire,  c'est  un  fait  reconnu,  produit  des  exanthèmes  au 
cours  des  septicémies  qui  compliquent  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde,  les 
angines  (Neumann,  Hutinel,  Mussy).  Ce  sont  des  exanthèmes  toxiques  au  même 
titre  que  ceux  de  la  belladone,  de  la  quinine,  des  sérums  antitoxiques. 

L'exanthème  scarlatineux  a,  il  est  vrai,  une  intensité  et  une  évolution  spé- 
ciales. Mais  n'y  a-t-il  pas  tous  les  intermédiaires  entre  la  scarlatine  type  et  les 
exanthèmes  scarlatinoïdes?  Si  le  streptocoque  peut  produire  l'éruption,  comme 
il  est,  sans  aucun  doute,  l'agent  de  toutes  les  complications,  on  ne  voit  pas 
bien  ce  qui  peut  rester  comme  appartenant  en  propre  à  l'agent  hypothétique  de 
la  fièvre  éruptive. 

.  Si  l'on  s'appuie  sur  la  contagiosité  de  la  scarlatine  pour  repousser  le  rôle  du 
streptocoque,  M.  Berge  répond  que  la  contagion  existe  aussi  pour  les  amyg- 

(')  Le  professeur  Heubner  ayant  reçu  sur  le  visage  quelques  parcelles  d'enduit  amygda- 
licn,  pendant  qu'il  examinait  un  scarlatineux,  eut  quelques  jours  après,  un  érysipèle  de  la 
lace  qui  débuta  par  le  nez,  où  existait  uns  excoriation. 
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(Inlilos,  les  plilcii^inons.  l^'-rysiprlc.  l;i  fir\r('  ])ium'|)(''I';i1('.  k)iilf*s  innltulies  ;'i 
slro|)loro(ni('s. 

Si  Ton  invo(|ii('  l;i  lixih'  de  xinilcnfc  du  iiiicrohc  scîtrlnlincux,  M.  Movççr 
rrpoiid  (|uc  celle  lixilé  iTesl  j)as  si  iiiiiniiaMc.  |)iii'~tin On  voit  des  scarlalines 
sans  éi'uption,  dos  angines  sini|)les  sans  anlic  |)iu''iionièiie,  des  éruptions  sans 
(les(jManialion,  des  scarlalines  à  donhle  poussée  exantliéinaliqiie.  elc 

F.a  conclusion  (]ui  découle  de  ces  arguments,  c'est  que  le  streptocoque,  agent 
(\o  l;i  scailalin(\  cause  d'abord  et  avant  loni  une  afFection  locale,  l'angine,  et 
(pie  l'angine  (Milraîiu'  lous  les  autres  accidcnis,  y  compris  l'érvUième  toxique. 

Klle  est.  eu  cll'ct,  Taccidenl  fondamental,  el  quand  elle  manque,  on  trouve 
prescpie  toujours  une  lésion  (pii  en  tient  lieu,  lésion  génitale,  plaie  chirurgicale, 
l('sion  hnccale  ou  de  l'amygdale  pharyngée  (]jerg('). 

(lelle  théoi'ie  est  séduisant*',  à  coup  sûr,  et  semble  bien  ('branler  la  conception 
traditionnelle.  Toutefois,  elle  n'explique  pas  tout;  s'il  existe  des  exanthèmes 
scarlatiniformes  à  stre|^toco([ues,  aucun  ne  s'accompagne  de  desquamation  de 
la  langue  et  ne  donne  lieu  à  la  des([uamation  si  spéciale  de  la  peau:  l'évolution 
spéciale  de  la  maladie,  la  rareté  de  ses  récidives,  sa  contagiosité,  la  durée  do 
son  incid)alion  sont  encore  des  caractères  trop  spéciaux  pour  que  ce  «  microbe 
à  tout  faire  »  puisse  les  revendiquer. 

Il  y  a  évidemment  luie  grande  affinité  de  la  scarlatine  pour  le  streptocoque, 
mais  il  n'y  a  pas  identité.  Pour  toutes  ces  raisons,  il  me  semble  prématuré  de 
lui  accorder  ce  rôle  spécifique. 

Si  le  véritable  agent  nous  échappe  encore,  c'est  peut-être  parce  que  nous  le 
cherchons  trop  tard,  quand  le  microl)e  a  disparu  et  qu'il  n'en  reste  que  les 
etrets.  Peut-être  aussi  est-il  très  difficile  à  voir,  comme  celui  de  la  pneumonie 
dos  botes  à  cornes. 

Anatomie  pathologique.  —  Pendant  léruplion,  les  différentes  couches  de 
la  i)enu.  subissent  des  altérations.  Les  cellules  de  la  couche  de  Malpighi  sont 
gonHées,  c[uolquefois  creusées  de  vacuoles;  des  cellules  migratrices  s'infiltrent 
entre  elles  et  abondent  autour  des  follicules  pileux  des  tubes  sudoripares  et  des 
vaisseaux;  les  vaisseaux  du  derme  et  les  lymphatiques  sont  distendus. 

Les  l<'sio)is  viscérales  varient  suivant  l'évolution  de  la  maladie.  Dans  les  cas 
/hi/'/roj/anl^,  on  ne  trouve  que  de  la  congestion  des  viscères  abdominaux,  de  la 
|)ie-mère  et  du  cerveau;  de  la  distension  des  sinus  crâniens,  quelquefois  de 
l'œdème  cérébral,  plus  rarement  de  la  thrombose  des  veines  méningées.  Dans 
la  scarlatine  liéinorragitji/c,  le  sang  a  les  caractères  du  sang  dissous,  le  sérum 
est  coloré  en  rouge;  on  voit  de  nombreuses  ecchymoses  à  la  surface  du  foie, 
dos  reins,  du  cœur  et  sur  les  muqueuses;  la  rate  est  très  gonflée. 

L(^  sang  présente  une  diminution  d'urée,  d'hémoglobine  et  d'oxygène  (Ouin- 
(puuid). 

Les  ganglions^  surtout  ceux  du  cou,  sont  gonflés,  lie  de  vin,  leurs  veines  sont 
thrombosées  (Klein).  Les  séreicses  sont  souvent  enflammées:  la  plèvre  contient 
un  liquide  louche,  parfois  franchement  purulent.  Le  cœur  est  ramolli,  dilaté, 
contient  un  sang  noir  et  des  caillots  noirs.  Le  myocarde  est  rouge  foncé;  on  y 
trouve  un  certain  degré  de  dégénérescence  dos  fibres  avec  prolifération 
embryonnaire.  L'endocardite  valvulaire  est  rare. 

Le  fuie  est  augmenté  de  volume,  mou,  friable,  marbré:  ses  vaisseaux  sont 
distendus,  on  trouve  entre  les  lobules  des  amas  de  cellules  embryonnaires;  les 
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cellules  du  parenchyme  sont  troubles  et  gonflées;  quelques-unes  sont  creusées 
de  vacuoles.  La  7'«fe  est  gonflée,  sa  consistance  est  un  peu  diminuée.  Bockenham 
et  Soltau  Fenwick  ont  extrait  de  la  rate  des  scarlatineux  une  substance 
protéique  insoluble  dans  l'alcool  absolu  qui  est  douée  de  propriétés  très 
toxiques  pour  les  animaux,  surtout  quand  elle  provient  d'un   cas  rapidement 

mortel. 

Dans  le  tube  digestifs  les  lésions  se  limitent  généralement  au  gonflement  des 
plaques  de  Peyer  et  des  follicules  de  l'intestin,  à  l'hyperplasie  des  follicules  de 
l'amygdale  et  de  la  langue  (Klein);  cependant  on  rencontre  parfois  dans  l'œso- 
phage comme  dans  le  pharynx,  des  ulcérations  allongées  recouvertes  d'exsudat 
fîbrineux  (Henoch);  on  signale  aussi  l'infiltration  leucocytique  de  toute  la 
muqueuse  et  de  la  couche  musculaire  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  et  l'inflam- 
mation des  glandes  gastriques. 

Dans  le  cœur^  on  constate  des  lésions  dégénératives  banales  du  muscle  et  des 
vaisseaux.  Le  rein  présente  des  lésions  variées  qui  sont  décrites  plus  loin. 
Signalons  encore  la  broncho-pneumonie,  les  suppurations  multiples,  viscérales 
el  articulaires,  les  arthropathies  simples,  les  hydropisies. 

Symptômes.  —  I.  Forme  régulière  ou  normale  : 

Première  période  ou  stade  d'invasion.  —  Un  enfant  ou  un  jeune  homme  est 
pris  brusquement  d'un  grand  malaise;  il  est  pâle,  l'œil  brillant;  il  se  plaint 
d'une  céphalée  assez  vive,  puis  de  nausées,  et  quelquefois,  dès  les  premières 
minutes,  il  vomit  ses  aliments  mêlés  de  bile.  Ce  vomissement  précoce,  précé- 
dant parfois  tout  autre  symptôme,  est  caractéristique.  Il  éprouve  des  fnsso)i>< 
assez  violents,  parfois  seulement  une  légère  sensation  de  froid;  puis  rapidement, 
les  mains  et  le  front  deviennent  brûlants,  la  face  se  congestionne,  le  malade 
accuse  une  soif  ardente,  une  sensation  de  sécheresse  très  pénible  et  des  douleurs 
à  la  gorge.  Quand  les  vomissements  et  les  frissons  manquent,  le  mal  de  gorge 
est  bien  souvent  le  premier  symptôme,  et  c'est  le  matin  au  réveil,  à  la  première 
déglutition  de  salive,  que  l'enfant  s'en  plaint. 

En  quelques  heures,  tous  les  symptômes  de  la  i^remière  période  sont  au 
complet.  Le  pouls  est  plein,  très  rapide,  à  120,  140,  180  môme,  chez  les  jeunes 
enfants.  Trousseau  attachait  une  très  grande  importance  diagnostique  à  cette 
accélération,  dans  les  formes  frustes.  La  peau  est  sèche  et  brûlante,  la  tempé- 
rature axillaire  atteint  40°  et  40", o;  les  enfants  sont  généralement  dans  un  état 
d'agitation  vive  ;  les  facultés  alourdies  dès  les  premières  heures,  ils  ne  parlent 
que  pour  demander  à  boire,  se  jettent  de  tous  côtés  dans  leur  lit,  ré\eillés 
à  chaque  instant  par  la  douleur  de  la  gorge  et  l'ardeur  de  la  peau;  le  délire  esc 
fréquent. 

On  note  déjà  un  peu  de  gonflement  de  la  région  sous-  et  péri-maxillaire,  la 
langue  est  recouverte  d'un  enduit  gris  sur  le  centre  avec  des  bords  rouges  et 
hérissés  de  papilles  gonflées  ;  si  à  ce  moment  on  regarde  le  pharynx,  on  con- 
state que  le  voile,  les  piliers  et  les  amygdales  sont  gonflés  et  couverts  d'une 
rougeur  diffuse  et  foncée.  C'est  Vénanthèrne  qui  commence.  11  faut  bien  distin- 
guer l'énanthème  de  l'angine  (Cadet  de  Gassicourt);  car,  dans  certaines  formes 
bénignes,  l'angine  fait  défaut.  Mais  on  peut  dire  avec  Berge  que  l'angine  est 
véritablement  le  phénomène  initial,  et  il  est  rare  qu'on  ne  trouve  pas  à  quelque 
degré  la  douleur,  l'engorgement  ganglionnaire,  le  gonflement  amygdalien,  des 
productions  blanchâtres  à  l'orifice  des  cryptes. 
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1  loger  a  observé  (jucl^iiidoi-^  tlii  (Jilarilic  ociilo-iia^al. 

l{ien  n'est  variable  cominc  rinlnisilr  cl  la  «huée  de  celle  période;  lanlot 
l'angine,  lanlôl  la  fiôv  rc.  coiislil  iiciil  les  seuls  accidents  prémonitoires  de 
l'éruption;  parfois  enliri.  i'iinasion  lail  défaiil,  el  c'esl  rérM|)iion  ([ui  ouvre  la 
série  des  symptômes.  La  ihin'-r  de  ce  premier  sla<lc  csl  le  |)liis  souvent  d(;  \'i  à 
'Ji  heures,  de  T){\  au  |)lus. 

iJEUXiLMii  PKuioi)!-:  OU  sTADi:  uKui  l'Tio.N.  —  L'érupliou  ne  commence  pas, 
comme  celle  de  la  variole  el  de  la  rougeole,  par  la  lace;  Trousseau  admet  qu'elle 
a|)paraît  en  plusieurs  régions  à  la  fois;  d'après  (pielques  auteurs,  elle  débute 
par  le  cou,  puis  le  tronc  et  les  membres,  elle  s'étend  ensuite  aux  extrémités 
supérieures,  puis  aux  pieds  (Bohn);  mais  rien  n'est  plus  variable,  el  à  la  vérité, 
on  trouve  le  plus  souvent  l'exanthème  déjà  constitué  sur  une  grande  surface;  il 
est  plus  vivement  coloré  el  i)araîl  [)lus  ancien  au  cou,  sur  la  paroi  antérieure  des 
aisselles,  la  ceinture  et  surtout  les  aines;  presque  simultanément,  sont  envahis 
les  plis  de  flexion  des  membres;  le  visage  n'est  j)ris  que  secondairement, 
et  l'exanthème  y  revêt  une  topographie  assez  particulièi-e  :  il  respecte  le  voisi- 
nage du  nez,  les  lèvres  et  le  menton,  laissant  voir  en  ces  points  la  pâleur  de  la 
peau:  au  contraire,  il  |)reii(l  une  gi-ande  intensité  sui"  les  joues,  où  il  forme  des 
traînées  (jui  simulent.  sui\ant  la  comparaison  de  Trousseau,  la  trace  d'un 
soufflet  vigoureusement  api>li(ju(''.  Lemoine  a  vu  l'éruption  localisée  à  la  face. 

En  '2  ou  5  jours,  tout  le  corps  est  atteint;  lexanthème  reste  slationnaire 
pendant  !2i,  36  heures  au  })lus.  puis  décroît  à  la  fois  sur  tout  le  corps,  de  façon 
à  séteindre  complètement  le  cincjuième  ou  sixième  jour  après  son  apparition. 

Mais  la  durée  de  l'exanthème  est  en  rai.son  directe  de  son  intensité;  quand  il 
est  clair,  à  peine  teinté,  il  ne  dure  ({ue  quel([ues  heures,  el  peut  échapper  aux 
recherches  du  médecin  (beaucoup  de  cas  de  scarlatine  sans  éruption  rentrent 
dans  cette  catégorie);  quand  il  est  rouge  foncé,  sombre,  nettement  généralisé, 
il  garde  pendant  4,  5  jours,  son  intensité  première;  enfin,  s'il  y  a  des  taches 
purpuriques,  elles  persistent  10  à  12  jours. 

L'exanthème  scarlatineux,  quand  il  est  intense,  a  une  couleur  rouge  écarlale, 
jus  de  framboise;  il  est  plus  foncé  au  niveau  des  aines,  des  plis  de  flexion 
des  membres  et  du  cou;  il  est  d  abord  formé  de  plaques  larges,  mais  mal 
limitées,  dont  les  bords  se  confondent  progressivement  avec  la  peau  encore 
saine,  puis  se  réunissent  et  .se  confondent.  Cette  rougeur  difTuse  est  semée 
d'une  multitude  de  points  plus  foncés,  légèrement  .saillants,  qui  lui  donnent  un 
aspect  piqueté,  granité,  comme  la  chair  de  poule,  surtout  aux  membres  infé- 
rieurs. Parfois  la  teinte  rouge  est  à  peine  marquée;  parfois,  au  contraire,  elle 
est  presque  violacée.  Le  doigt  promené  à  la  surface  de  la  peau,  même  en  immi- 
nence d'éruption,  laisse  une  raie  blanche  assez  persistante,  au  milieu  de 
lacjuelle  on  dislingue  une  raie  rouge  plus  étroite,  c'est  la  raie  sca rlatineu.^e 
étudiée  par  Borsieri,  Bouchut,  Lemaire,  qui  permet  de  prévoir  et  dannoncer 
lexanthème.  La  peau  donne  une  sensation  de  sécheresse  et  de  chaleur  mordi- 
cante,  désagréable  au  toucher. 

Sur  le  cou,  la  ceinture,  le  ventre,  apparaissent  souvent  des  vésicules  miliaire>>, 
transparentes,  rapidement  desséchées,  sans  rapport  avec  le  pronostic,  et  qui 
serviront  souvent  de  point  de  départ  à  la  desquamation.  Quelques  malades  se 
plaignent  d'une  vive  démangeaison. 

Plus   rarement,  la  congestion  cutanée  est   si  violente  que  des  pétéchies  se 
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forment  par  places;  elles  sont  petites  et  discrètes  et  ne  s'accompagnent  d'aucune 
hémorragie,  ce  qui  lés  distingue  des  pétéchies  liées  aux  formes  hémorra- 
giques. 

Dès  le  début  de  l'éruption,  on  observe  parfois  du  gonflement  de  la  face,  des 
oreilles  et  des  mains  qui  gêne  la  flexion  des  doigts  (Trousseau). 

Il  existe  dans  quelques  cas  un  engourdissement  des  extrémités  qui  va  rare- 
ment jusqu'à  la  parésie  (Meyer). 

Les  lèvres  sont  sèches,  la  langue  a  perdu  son  revêtement  saburral;  du  troi- 
sième au  sixième  jour  de  l'éruption,  elle  subit  une  desquamation  plus  ou  moins 
complète  et  apparaît  hérissée  de  grosses  papilles  rouge  sombre  [langue  fram- 
boisée,  langue  scarlatineuse),  aspect  qu'elle  conserve  pendant  3  à  5  jours  ('). 
Malgré  sa  desquamation  totale,  elle  n'est  pas  douloureuse.  Toute  la  muqueuse 
buccale  est  rouge,  quelquefois  gonflée  [stomatite  érythémateuse)  ]  la  gorge  est 
rouge  sombre,  les  piliers  sont  gonflés;  les  amygdales  font  saillie  et  quelquefois 
arrivent  à  se  toucher;  les  cryptes,  distendues,  laissent  suinter  un  exsudât  blanc 
jaunâtre,  crémeux,  qui  se  détache  facilement  et  forme,  dans  certains  cas,  de 
larges  couches  pseudo-membraneuses.  Les  ganglions  sous-maxillaires  sont 
gonflés,  le  tissu  cellulaire  de  la  région  est  lui-même  infiltré,  cedématié  et  dur, 
au  point  d'empêcher  l'exploration  des  glandes.  Tout  cet  ensemble  explique  la 
douleur  violente  que  provoque  la  déglutition. 

Le  développement  de  l'éruption  ne  produit  aucune  rémission  dans  les 
symptômes  généraux  :  la  fièvre  reste  très  élevée,  la  peau  brûlante,  la  tempé- 
rature à  45**  et  au-dessus,  le  pouls  très  rapide;  la  céphalée  du  début  s'exaspère 
même  souvent,  le  malade  est  abattu,  dort  mal,  s'agite  dans  son  lit,  parfois 
délire  ;  cette  agitation  ne  prend  cependant  pas  un  caractère  grave  dans  les  cas 
normaux,  et  les  convulsions  sont  rares,  sauf  chez  les  enfants  très  jeunes  ou 
névropathes.  L'appétit  est  nul,  la  soif  très  vive;  les  vomissements  du  début  ont 
rapidement  disparu  ;  le  ventre  est  normal  ou  peu  ballonné,  la  constipation  fré- 
quente. Il  semble  que  l'énanthème  ne  descende  pas  au-dessous  du  pharynx,  car 
on  ne  trouve  aucun  trouble  pulmonaire,  si  ce  n'est  l'accélération  respiratoire 
qui  accompagne  l'hyperthermie. 

L'urine,  dense  et  foncée,  a  les  caractères  fébriles;  presque  toujours,  si  on 
l'examine  par  les  procédés  délicats,  on  y  trouve  un  peu  d'albumine  et,  dans  les 
cas  graves,  des  peptones"(Arslan). 

La  durée  de  cette  période  est  celle  de  l'exanthème,  5  jours  en  moyenne, 
G  à  7  jours  au  plus.  A  mesure  que  l'éruption  décroît,  s'il  n'y  a  aucune  comph- 
cation,  l'état  général  s'améliore,  la  fièvre  diminue,  le  malade  reprend  un  peu 
d'appétit;  le  gonflement  de  la  gorge  s'atténue  et  permet  l'alimentation.  Dans 
les  formes  violentes,  c'est  au  maximum  de  l'éruption  que  les  symptômes 
revêtent  leur  plus  grande  gravité;  mais  ils  persistent  malgré  l'effacement  de 
l'exanthème. 

Troisième  période;  desquamation.  —  La  desquamation  ne  suit  pas  réguliè- 
rement l'éruption;  tantôt   elle  ne  commence  qu'au  bout  de  quelques  jours; 

(1)  Neumann,  qui  a  étudié  les  modificalions  de  la  muqueuse  linguale  {Deutsch.  Arch.  /'. 
klin.  Med.,  janv.  1891)  a  observé  l'aspect  framboise  caractéristique  58  fois  sur  48  cas.  soit 
79  fois  sur  100;  dans  6  cas  il  n'y  eut  aucune  altération  appréciable;  dans  5  de  ces  6  cas,  il 
existait  des  troubles  digestifs  ou  une  infection  septique.  Dans  un  tiers  des  cas,  l'aspect 
IVamboisé  disparut  dès  la  première  semaine;  dans  un  deuxième  tiers,  pendant  la  seconde 
semaine;  dans  le  troisième  tiers,  elle  persistait  encore  à  la  fin  du  deuxième  septénaire. 
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IniihM  elle  se  dessine  av;ml  l;i  lin  de  [('nipl  ion  dn  ly  ;ni  '.)''  jour:  clic 
coniincnct'  an  cou,  à  la  (•«'inlnrc,  an\  plis  ail  icidaircs,  comine  l'oxaidlième, 
ou  bien  an  nivoan  dos  vésicules  miliaires  dessécli(''cs;  ell(^  n'éj)argnc  pas 
les  réi>ions  (pTa  respectées  Téruplion,  elle  se  voil  même  dans  les  cas  où 
celle-ci  a  pass(''  inaperçue.     ■ 

Elle  l'cvèl  un  aspect  dillV-rcnl,  snivani  les  i^'i^ionsdu  corps;  à  la  l'ace,  elle 
l'orme  de  1res  peliles  scpiames  l'urlui-acées,  |)lns  jurandes  (pie  dans  la  rougeole, 
cl  (pii  donn(>nl,  «piand  elle  se  l'ail  rapidennMii,  une  leinlc  lilanclio,  comme  sau- 
poudre''!'; an  cou,  au  Ironc,  aux  mend)res,  les  sepnniu's  sont  plus  étendues,  plus 
épaisses  aussi;  l'épidernie  soulevé  y  l'orme  de  petites  souniures  sèches  qui  se 
rompeni;  enlin  aux  extrémités,  surtout  aux  doigts  et  aux  orteils,  le  tégument 
se  détache  par  vastes  lambeaux,  formant  (pielquefois  un  véritable  doigt  de 
gant;  il  laisse  à  nu  le  nouvel  épidémie  très  mince  à  travers  le^|uel  transparaît 
la  couleur  rouge  vif  du  derme;  cela  est  vraiment  caractéristique.  La  chute  des 
ongles,  signalée  par  Graves,  n'appai-tient  qu'aux  dermatites  scarlatiniformes. 

Convalescence.  —  Pendant  ce  temps,  la  fièvre  a  complètement  disparu, 
Tappétit  est  normal,  la  langue  s'est  recouverte  d'épithélium  {S%  9'^  jour),  les 
amygdales  on!  diminué  de  volume,  mais  sont  encore  rouges,  et  si  l'exsudat  a 
été  abondant,  il  n'est  pas  rare  d'en  rencontrer  encore  dans  la  seconde  semaine. 
L'urine  a  repris  ses  caractères  normaux;  là  polyurie  s'observe  généralement; 
les  forces  ne  sont  nullement  déprimées  chez  l'enfant,  si  on  a  eu  soin,  de  le 
nouri'ir  suffisamment. 

La  durée  de  la  desquamation  est  des  plus  variables;  le  plus  souvent  on  en 
trouve  encore  des  traces  au  bout  de  4,  5  semaines,  parfois  plus  tard  encore;  les 
bains  et  les  soins  de  la  peau  accélèrent  beaucoup  son  évolution.  Mais^  une 
même  région  peut  desquamer  plusieurs  fois. 


Fièvre;  température;  TOxicrrÉ  urinaire.  —  Rien  n'est  plus  variable  que  la 
courljc  de  la  scarlatine;  elle  n'a  pas  de  rapports  absolument  fixes  avec  révolu- 
tion de  l'exanthème;  cependant  Wun- 
derlich,  Thomas,  Cadet  de  Gassicourt, 
Reimer  ont  pu  en  donner  les  règles 
générales. 

Dès  le  premier  jour,  la  température 
monte  brusquement  à  39,  40',  et  plus 
dans  les  formes  f/ravcs  (12"  d'après  un 
cas  de  Dépasse)  ;  loin  de  s'abaisser  au 
nioment  de  l'éruption,  comme  dans  la 
rougeole,  elle  se  maintient  ou  monte 
encore;  pendant  le  deuxième  stade,  elle 
j)résente  le  type  continu  avec  une  très 
légère  rémission  matinale  de  un  demi 
ou  un  degré  au  plus;  les  oscillations 
lui  donnent  ({ueiquefois  le  lypo  intermit- 
tent ;  elle  atteint  son  i'asligium  quand 
l'exanthème  est  complètement  développé,  puis  généralement  diminue  quand 
il  pâlit. 

Dans  les  cas  très  légers,  elle  tombe  à   la  normale  au   troisième  ou  quatrième 
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jour;  dans  les  cas  normaux,  mais  sans  complicalion,  la  fièvre  ne  dépasse 
pas  le  douzième  jour  (Cadet  de  Gassicourt). 

Il  survient  fréquemment,  en  dehors  de  toute  complication  appréciable,  de  nou- 
velles ascensions,  qu'on  peut  attribuer  soit  à  l'angine,  soit  à  une  nouvelle  mise 
en  circulation  des  produits  toxiques,  soit  à  la  constipation,  ou  encore  à  une 
nouvelle  poussée  d'angine  (Roger);  Thomas,  Lancereaux,  Pastor,  GumprechI 
ont  vu,  après  le  dixième  jour,  2  ou  5  exacerbations  successives  durant  1  ou  2  jours, 
et  séparées  par  des  intervalles  de  5  à  6  jours.  Gumprecht  a  décrit,  sous  le  nom  de 
fièvre  consécutive  (Nachfîeber),  la  fièvre  qui  persiste  sans  cause  évidente  après 
les  manifestations  extérieures  de  la  maladie.  Il  est  probable  que  là  encore  les 
agents  pathogènes  ou  plutôt  leurs  produits  toxiques,  retenus  dans  un  point  de 
l'organisme  ou  sur  une  muqueuse  (pharynx),  rentrent  dans  la  circulation,  et 
([ue  cette  fièvre  est  l'expression  d'une  intoxication  secondaire. 

Quelle  que  soit  l'époque  de  la  défervescence,  elle  affecte  deux  modes  :  la 
cinde  brusque  et  la  lysis  (Jaccoud). 

Le  pouls  suit  la  marche  de  la  température  ;  il  tombe  parfois  au-dessous  de  la 
la  normale  quand  disparaît  l'exanthème. 

Reimer  a  étudié  les  variations  du  poids  chez  l'enfant  :  dans  les  cas  légers  la 
perte  est  insignifiante;  quand  la  fièvre  atteint  40°, 5  ou  41°  et  s'il  y  a  des  vomis- 
sements, le  poids  s'abaisse  brusquement  de  une  à  deux  livres  dans  les  2  pre- 
miers jours;  si  l'enfant  ne  mange  pas,  la  perte,  pendant  les  8  à  10  jours  que 
dure  la  fièvre,  est  communément  de  2  à  2  1/2  grammes. 

La  toxicité  urinaire  a  été  étudiée  par  MM.  Roger  et  Mazaud  (thèse  de  Paris, 
1890).  Griffiths  avait  déjà  signalé  dans  l'urine  l'existence  de  ptomaïnes  spéciales 
(sur  lesquelles  M.  A.  Gautier  a  fait  des  réserves).  Voici  les  résultats  obtenus  par 
M.  Mazaud  par  l'injection  intraveineuse  d'urine  : 

1"  Les  urines  de  la  période  fébrile  ont  une  toxicité  relative  élevée.  Pour  peu 
(lu'elles  soient  assez  abondantes  la  toxicité  absolue  dépasse  la  normale. 

Les  urines  fébriles  sont  convulsivantes.  Lorsqu'elles  contiennent  de  l'albu- 
mine, outre  les  convulsions,  l'intestin  est  soumis  à  des  mouvements  très  intenses, 
suivis  de  diarrhée  parfois  sanguinolente.  Elles  provoquent  parfois  du  larmoie- 
ment et  de  la  salivation. 

2"  Au  'moment  où  la  température  baisse^  alors  que  le  mouvement  de  descente 
de  la  courbe  thermique  est  franchement  ébauché,  on  observe  une  crise  urotoxique 
de  courte  durée.  Elle  coïncide  le  plus  souvent  avec  la  crise  urinaire^  mais  celle-ci 
dure  beaucoup  plus  longtemps.  La  crise  urotoxique  se  fait  en  une  fois,  répartie 
sur  deux  ou  trois  jours  consécutifs,  ou  en  deux  fois  à  quelques  jours  d'intervalle. 

Dans  la  période  qui  coïncide  avec  le  début  de  la  crise,  les  urines  sont  convul- 
sivantes: dans  la  dernière  phase,  elles  sont  plutôt  narcotiques  et  dyspnéisantes. 

o"  Après  la  crise,  dans  la  convalescence,  les  urines  deviennent  hypotoxiques  et 
gardent  longtemps  ce  caractère. 

D'ailleurs,  les  modifications  de  toxicité  observés  au  cours  de  la  maladie  n'ont 
aucun  rapport  avec  les  changements  du  régime  alimentaire. 

II.  Formes  anomales  irrégulières.  —  Les  auteurs  divisent  différemment  les 
formes  de  la  scarlatine,  suivant  l'importance  qu'ils  donnent  à  tel  ou  tel 
symptôme.  C'est  ainsi  qu'on  a  pris  comme  caractéristiques  l'éruption  et  ses 
modalités,  la  durée,  la  courbe  de  température,  enfin  les  complications  et  la 
gravité  des  symptômes  généraux. 
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Il  l'aut  prendre  à  cluicimc  de  ces  (li\isions  ce  (|irelle  a  «le  bon  :  ainsi,  nous 
eonserverons  les  l'onues  «•lassi(jnes  li(''es  à  i'aspecl  de  réruplion,  bien  qu'elles 
n'aient  ]ias  de  rap|>()i-|s  conslanls  avec  la  î^i;nil«''  de  la  maladie.  La  durée  ne 
peu!  servir  de  cîiraclérislifpie.  pai'ce  (pi'une  scarlatine  coin'le  peu!  èlre  1res 
l)éni}jcne  ou  exhènienienl  i>rave:  la  lenip('raliu-e  ne  peul  èli'e  ulilisée  seide,  car 
elle  est  influencée  par  n()nd)re  de  causes  iiKh'pendanles  de  la  maladie,  parlicu- 
iièrenienl  par  les  coinpliiaiions.  Au  conlraii'e,  la  j^raxilé  de  la  maladie  el  son 
(■'voliition  donneni  une  i»ase  clini(|iie  vérilablemeiil  solide  cl  jxaliipu'.  sur 
ln(piclle  soni  élablies  les  classificalions  françaises. 

A.  Formes  éruptives.  anomalies  d'éruption.  —  L'anomalie  jx-ul  porter  sur 
la  tliirih\  l'rroli(li(jii.  l'inlriisUc^  les  caractèrc'.'i'  pltijsi(/iies  de  réruplion. 

IVous  avons  déjà  sig-nalé  ces  éruptions  fugacea  qui  durent  à  peine  -4  ou 
.')  heures;  quelquefois  au  contraire,  l'exanthème  persiste  très  longtemps,  8  à 
0  jours,  avec  une  fièvre  intense. 

Uévoliition,  au  lieu  d'être  continue,  peul  se  faire  e/(  dei/x  fois;  l'exanthème, 
après  s'être  rapidement  constitué,  s'éteint  au  bout  de  24  heures  pour  reparaître 
ensuite  {réversion  de  Jaccoud);  cette  nouvelle  poussée  éruptive  se  distingue  de 
la  rechute  en  ce  <pu'  les  phénomènes  généraux  du  début  manquent  complète- 
ment. 

L'intensité  de  réri4)lion  nesl  pas  toujours  en  rapport  avec  l'intensité  des 
phénomènes  généraux:  elle  peut  manquer  complètement  (scarlatine  fruste)  el 
la  maladie  évolue  sous  la  forme  d'une  angine  fébrile  plus  ou  moins  intense, 
ce  qui  n'empêche  pas  la  desquamation  ni  les  complications  de  la  convalescence, 
l'anasarque  surtout  (Graves,  Trousseau). 

Anojualies  (Fasjx'ct.  On  désigne  sous  le  nom  de  scarlatina  variegata  celle  où 
lexanlhème  forme  des  plaques  irrégulières  qui  n'ont  aucune  tendance  à  se 
rejoindre;  elle  simule  quelquefois  la  rougeole  (Henoch)  ;  de  scarlatine  papu- 
Ii'use,  celle  que  caractérise  la  production  de  «  petites  élevures  rouge  sombre 
rendant  la  peau  rude  au  toucher  »  (Picot). 

La  forme  miliaire  est  la  plus  fréquente,  surtout  en  Angleterre;  Trousseau 
désigne  sous  ce  nom  le  piqueté  saillant  de  l'éruption  normale  ;  ce  n'est  pas  Là 
la  vraie  miliaire;  celle-ci  est  formée  de  petites  vésicules  claires,  extrêmement 
fines,  qui  se  dessèchent  rapidement  et  occupent  surtout  le  cou ,  l'abdomen  et  la 
ceinture:  Bohn,  Henoch,  Picot  décrivent  des  vésicules  de  moyenne  grandeur, 
blanches  ou  blanc  jaunâtre,  qui  s'ombiliquent  parfois,  se  réunissent  quand  elles 
sont  abondantes,  et  i^euvent  simuler  la  varicelle;  elles  sont  quelquefois  généra- 
lisées et  prédominent  aux  poignets,  aux  plis  articulaires;  cette  forme  qui  accom- 
pagne les  exanthèmes  intenses  est  très  rare  en  France.  11  faut  encore  signaler 
les  taches  péléchiales  simples,  sans  hémorragies,  et  compatibles  avec  une 
gravité  moyenne.  Enfin  il  existe  des  éruptions  prurigineuses  (^'ogel,  Saint- 
Philippe),  généralement  en  rapport  avec  des  transpirations  abondantes  et  avec 
les  formes  bénignes. 

B.  Anomalies  dans  l'évolution  et  les  phénomènes  généraux.  1"  Formes 
malignes. —  La  malignité  comprise  dans  son  sens  le  plus  lai-ge.  celui  de  gravité 
en  général,  reconnaît  plusieurs  causes  :  augmentation  de  virulence  du  contagc. 
constitution  épidémique  spéciale:  diminution  de  ré.sistance  ou  réaction  plus 
violente  du   sujet  atteint,  comme  cela  se  voit  pour  certaines  familles,  certaines 
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races;  enfin  l'intervention  de  l'infection  secondaire  par  le  streptocoque  (s'il  n'est 
pas  l'agent  propre  de  la  maladie). 

Forme  foudroyante.  —  En  pleine  santé  nn  sujet  est  pris  d'un  violent  malaise, 
de  céphalée  vive,  vomissements,  dyspnée,  cyanose  et  convulsions;  très  rapide- 
ment il  a  perdu  connaissance,  il  délire,  il  s'agite  avec  violence,  cherche  à  cjuitter 
son  lit,  puis  tombe  dans  le  coma;  on  note  de  l'angine,  quelquefois  un  engorge- 
ment ganglionnaire  commençant,  une  fièvre  intense,  l'accélération  et  la  petitesse 
extrêmes  du  pouls  ;  le  malade  succombe  en  quelques  heures  dans  le  coma,  avec 
ou  sans  nouvelles  convulsions  avant  que  l'éruption  ait  apparu.  Comme  les  urines 
sont  rares,  on  croit  qu'il  s'agit  d'urémie  ou  d'empoisonnement;  et  seule  l'exis- 
tence d'un  cas  de  scarlatine  ou  d'une  épidémie  dans  le  voisinage  permet  d'affir- 
mer la  nature  de  cette  atteinte  mortelle  (Graves,  Wunderlich,  Trousseau, 
Baginsky). 

La  forme  ataxioue-ou  nerveuse  commune  (Jaccoud)  est  tout  autre  :  plus  lente 
dans  son  évolution,  elle  ne  prend  une  allure  grave  qu'au  stade  d'éruption; 
^I.  Jaccoud  signale  cependant  dans  la  période  prodromique  une  prolongation 
anomale  de  l'anxiété.  La  température  est  toujours  au-dessus  de  40",  le  pouls 
extrêmement  rapide  (170  et  plus  chez  les  jeunes  enfants).  L'éruption  est  souvent 
anomale,  soit  par  son  développement  incomplet,  soit  par  la  teinte  livide  ou  érysi- 
pélateuse  que  lui  donnent  son  mélange  avec  la  cyanose  et  le  gonflement  des 
téguments.  Mais  ce  qui  est  caractéristicj[ue,  c'est  la  gravité  des  manifestations 
nerveuses  :  convulsions,  jactitation,  délire,  contracture  des  membres,  trismus; 
la  dyspnée  est  fréquente,  dyspnée  «  sine  mnteria  »  que  Trousseau  donne  comme 
un  des  signes  de  la  malignité.  L'affaiblissement  du  cœur,  reconnaissable  à 
l'assourdissement  des  bruits  et  à  l'état  filiforme  du  pouls,  explique  la  cyanose  el 
le  refroidissement  des  extrémités;  ainsi  se  constitue  une  modalité  qu'on  a 
désignée  sous  le  nom  de  forme  algkle,  mais  qui,  à  notre  avis,  ne  mérite  pas 
d'être  séparée. 

Nous  en  dirons  autant  de  la  forme  syncopale  de  Wood  et  Kennedy,  qui 
résulte  de  la  prédominance  de  l'affaiblissement  du  cœur  sur  les  autres  accidents 
nerveux  ou  viscéraux. 

Forme  typhioue,  adynamioue  ou  septioue.  —  Cette  forme,  comme  la  précé- 
dente, ne  se  développe  complètement  qu'à  la  période  d'éruption,  quelquefois 
même  dans  la  seconde  semaine  (Henoch).  L'exanthème  est  ordinairement  intense 
et  généralisé  :  le  malade  est  abattu  et  somnolent,  la  langue  est  sèche,  les  lèvres 
sont  fuligineuses;  l'angine,  violente,  s'accompagne  d'adénopathies  volumineuses; 
souvent  il  s'y  joint  de  la  diphtérie.  L'adynamie  s'accompagne  de  tremblements 
fibrillaires  et  de  soubresauts  des  tendons;  la  température  varie  entre  59", 5  et 
iO";  le  pouls  ne  tarde  pas  à  s'affaiblir.  On  observe  de  la  diarrhée,  des  vomisse- 
ments, surtout  au  début;  le  ventre  est  ballonné  et  douloureux;  les  urines  sont 
extrêmement  rares  ;  quelquefois  apparaissent  des  eschares.  A  l'approche  de  la 
mort,  la  température  rectale  monte  à  41",  42", 5  pendant  que  les  extrémités  se 
refroidissent  et  que  le  malade  tombe  dans  le  collapsus,  puis  le  coma. 

Forme  hémorragiqve  (Withering,  Huxham,  Fothergill).  —  Les  hémorragies 
peuvent  compliquer  toutes  les  formes  précédentes;  comme  je  l'ai  dit,  l'exan- 
thème peut  s'accompagner  de  pétéchies  sans  pour  cela  être  hémorragique.  Les 
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li('iii;ihiri('s   ;il)()ii<l;iiil('s  cl    i(''|)(''l(''('s,   1  ('pisLaxis,   les    |)l;u{ii('.s  |)iir|)iiri(|iii's  de   |;i 
|(c;iii  car.K'U'i'iscMil  celle   Coriiic. 

I.a  scarlaliiic  os!  priinilivi'iiiritl  ou  ^icrondnAri'iiiciil  li('Mnorra;^i(|iic.  Dans  le 
preniier  cas,  les  liéiiiori'ai^ies  a|)|)ai"iisseiil,  a\ee  réni|)li()n  el,  liieiil  en  (|iiel(|iies 
heures,  un  jour,  a\<M-  des  accideuls  nei-\cu\:  la  liè\|-e  es!  1res  \iolenle,  la 
dyspnée  intense;  la  diarrhée  el  les  convulsions  sont  rr(''(|nenles;  c'est  la  l'orme 
liriiinrrdd'Kjiic  /'oudroi/niilc  (Zuelzer,  Bolni)  inconnue  en  France  et  dont  l'exis- 
leiice  esl  douleus^e.  La  seconde  l'ornie  esl  presfjue  loiijours  niorlelle.  siu'lonl 
elle/,  les  l'eunnes  en  couches. 

"l"  Forme  bénigne;  scarlatine  sans  fièvre.  —  .Fai  signalé  les  l'ornies /V/^s/c.s• 
où  l'éruption  l'ail  (h'-l'aul,  bien  (pu-  la  lièvi'e  et  l'angine  soient  assez  vives. 

Dans  une  autre  \ariét('',  la  lièvre  elle-même  s'atténue  malgré  une  éruption 
intense  et  reste  au-dessous  de  7)S",  puis  disparaît  après  deux  ou  trois  jours. 
I^arl'ois  mèine,  la  lempéiature  ne  dépasse  à  aucun  moment  la  normale;  l'angine 
cl  l(>s  altéi'ations  linguales  sont  très  atténuées  (Fiessinger,  Moizard,  Couatai'- 
manach). 

Le  diagnostic,  en  pareil  cas,  peut  être  difficile;  mais  il  sera  aidé  par  la  dis- 
cordance entre  le  pouls  qui  est  accéléré  et  la  température  (Wertheimber,  Rénon). 

T)"  Formes  à  pronostic  variable.  —  Je  signalerai  seulement  la  forme  muqueuse 
ou  G.vsTno-iNTESTiNALE  (Bretonucau,  Brinton)  caractérisée  par  un  étal  gastrique 
et  de  la  diai-rhée,  el  (pii  peut  aboutir  à  des  accidents  cholériformes. 

Forme  a  recultk.  —  La  rechute  est  caractérisée  par  le  retour  de  l'exanthème, 
avec  les  i)héuomènes  généraux  classiques,  pendant  que  la  première  atteinte  esl 
(Micore  en  évolution  (Trojanowski,  Kôrner,  Menoch).  Elle  survient  de  l^  jours 
à  .")  semaines  après  le  début;  on  retrouve  la  fièvre,  l'angine,  rengorgemenl 
ganglionnaire;  la  seconde  atteinte  peut  être  plus  grave  que  la  première.  Thomas 
a  décrit  sous  le  nom  de  i»i('U(h)-rérldlve  (traduisons;  rechute)  l'apparition  dans  la 
deuxième  ou  troisième  semaine,  d'un  exanthème  plus  ou  moins  étendu,  sou- 
\eid  éphémère,  qui  semble  n'êlre  que  la  manifestation  nouvelle  d'une  seule  el 
même  infection  dont  l'évolution  n'est  pas  épuisée.  Il  ne  faut  pas  prendre  pour 
un<>  rechute  l'apparition  d'un  nouvel  exanthème  produit  d'une  infection  ou 
intoxication  secondaire  (roséole,  rash  de  varicelle,  de  diphtérie,  éryllièmes  qui- 
nicjue,  atropique,  mercuriel). 

Trojanowsky  a  signalé  une  forme  récurrente  qui  s'observe  dans  les  pays  maré- 
cageux où  sévit  la  fièvre  récurrente;  après  une  atteinte  peu  intense,  un 
deuxième  exanthème  apparaît  du  septième  au  dix-septième  jour;  la  rate  est  un 
peu  augmentée  de  volume,  les  leucocytes  du  sang  deviennent  plus  nombreux,  el 
la  faiblesse  est  giande. 

ScARL.VTiNE  PUERPÉUALK.  —  Ou  décrit,  SOUS  cc  uoui,  dcs  accidents  très 
\ariables  (rinlensilé.  de  gravilé  et  de  forme,  qui  n'ont  de  commun  que 
réru|ilion,  tantôt  franchement  scarlatineuse,  tantôt  seulement  scarlaliniforme: 
aussi  rien  n'est  plus  confus  que  son  histoire.  Cependant  quand  on  se  reporte  à 
Tensemble  des  observai  ions  pid)liées,on  voit  qu'elles  comprennent  i  groupes  de 
faits  auxquels  correspondent  autant  d'opinions  ; 

1"  Sciir/iitine  vraie  et  nonnali-  chez  une  accouchée  (.Malfotli,  Mac  Glintock, 
lîervieux.  01shaus(Mi,  Lc'opold  Meyer,  Boxall). 
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2"  Scarlatine  vraie  modifiée  dans  sa  forme  par  le  terrain  sur  lequel  elle  se 
développe,  les  complications  qui  raccompagnent  (Playfair,  Renvers,  Galabin),  et 
surtout  par  sa  porte  d'entrée  génitale  (Berge). 

5"  Infection  puerpérale,  septicémique  avec  ou  sans  manifestations  générales 
graves  (péritonite,  phlegmons,  phlébite,  suppurations  métastatiques). 

¥  Èrythèmes  médicamenteux  provoqués  par  la  belladone,  le  chloral,  le 
sublimé  (Guéniot,  Tarnier). 

Deux  faits  ressortent  de  l'analyse  des  cas  récents  :  la  rareté  de  la  scarlatine 
puerpérale  depuis  quelques  années,  c'est-à-dire  depuis  la  mise  en  pratique  de 
l'antisepsie  obstétricale,  et  sa  fréquence  relative  actuelle  en  Angleterre,  où  la 
scarlatine  vraie  est  si  répandue;  ils  démontrent  bien  la  réalité  des  deux  prin- 
cipales pathogénies  :  septicémie  et  scarlatine  vraie. 

La  scarlatine  peut-elle  produire  une  véritable  infection  puerpérale,  comme 
l'admettent  Braxton  Hiks  et  Galabin?  Assurément  oui,  si  on  tient  compte  de 
la  fréquence  du  streptocoque  dans  les  manifestations  de  la  scarlatine. 

La  scarlatine  vraie  des  accouchées  bien  décrite  par  Olshausen,  Bourgeois, 
Legendre,  revêt  une  physionomie  très  variable  suivant  les  pays  :  grave  en  Alle- 
magne (Olshausen,  Martin,  Malfotti),  en  Angleterre  (Playfair,  Galabin;  seul 
Boxall  a  décrit  des  cas  bénins),  bénigne  en  France  (Guéniot  ('),  Legendre).  Elle 
débute  dans  la  première  semaine  qui  suit  l'accouchement,  ce  que  Olshausen 
explique  par  une  incubation  très  longue  et  par  l'immunité  (nullement  prouvée) 
que  donnerait  l'état  de  gestation;  ce  qu'on  pourrait  aussi  bien  interpréter  par 
l'accouchement  prématuré  que  provoque  la  scarlatine  (Hervieux).  L'éruption 
commence  par  le  tronc  et  se  complète  en  2  ou  o  jours;  le  plus  souvent  l'angine 
fait  défaut  (Hervieux,  Lesage,  Braxton  Hiks),  ce  qui,  d'après  Berge,  montre  que 
la  porte  d'entrée  est  aux  parties  génitales. 

a)  Dans  quelques  cas,  sa  marche  est  normale  et  régulière  ou  atténuée. 

h)  Dans  d'autres,  elle  ne  présente  qu'un  exanthème  éphémère  mais  très  foncé 
(Olshausen)  ;  les  symptômes  prédominants  sont  les  accidents  nerveux  violents 
(convulsions  et  délire),  les  troubles  digestifs  (vomissements  et  diarrhée). 

c)  Dans  un  troisième  ordre  de  faits,  la  scarlatine  se  complique,  dès  le  début, 
<  l'infections  secondaires  et  de  septicémie,  et  en  pareil  cas  il  est  difficile  de  faire 
la  part  de  la  septicémie  puerpérale  autonome  . 

La  scarlatine  des  blessés  et  des  opérés  (J.  Paget,  Trélat)  se  prête  aux  mêmes 
interprétations. 

La  scarlatine  de  V adulte  ne  comporte  pas  de  description  spéciale;  on  admet 
cependant  que  l'évolution  en  est  plus  irrégulière;  fréquemment  les  manifes- 
tations se  bornent  à  une  angine  plus  ou  moins  intense  et  à  une  courte  éruption  ; 
la  fièvre  ne  dure  que  5  ou  4  jours;  mais  les  complications  n'en  sont  pas  moins 
fréquentes.  «  Passé  la  puberté,  dit  Lasègue,  la  scarlatine  a  des  anomalies 
multiples,  et  plus  on  se  rapproche  de  la  sénilité,  plus  la  scarlatine  type  devient 
rare  et  incomplète.  » 

Complications.  —  Les  complications  sont  constituées  tantôt  par  l'exagé- 
i-ation  d'un  phénomène  normal,  tantôt  par  un  accident  étranger  à  la  maladie 

(')  Guéniot  a  décrit  sous  le  nom  de  ficarlatinoule  puerpéi'.nle  une  érupLion  bénigne,  avec 
lièvi-e  modérée,  peu  d'angine,  pas  de  desquamation  linguale,  qui  n'est  probablement  qu'une 
scarlatine  atténuée. 
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niomirro,  cl  résulUml  alors  de  radion  d'une  cause  auléri(;ure  (lr(jid,  liumidilé), 
ou  (Tune  inieclion  secondaire  par  le  streptocoque, 

L'ani>ine  ou  pliaryn<i;-ile  à  son  dei>ré  normal  n'esl  pas  une  rouiplication  mais 
im  symptôme  nécessaire  (Ber^é).  Mais  quand  elle  s'aggrave,  elle  domine  toutes 
les  autres  complications,  parce  <[u'elle  est  la  première  en  date,  et  qu'elle  esl 
l'orij^ine  d'autres  accidents  i^raves,  comme  radcno|)alhie  sous-maxillaire,  l'olilc, 
la  laryngite,  parce  (pienlin  clic  permet  la  pciK'Iralion  dans  les  tissus  et  dans  les 
vaisseaux  lymphatiques  et  sanguins  des  microbes  <pii  causcid  la  ncphritc,  la 
pyolicmie,  etc.  Dans  certaines  cpidcmics,  l'angine  pi'cud  une  telle  gravité  quelle 
paraît  constituer  toute  la  maladie  :  telles  furent  les  épidémies  anglaises  du 
win''  siècle  <(iu>  l'otliergill,  lluxham  déci-ivirent  sous  le  nom  d'angines  putrides, 
malignes,  gangreneuses,  cl  <lont  Willan  a  démoidré  la  nature  scarlatineusc 
(Lascgue). 

1°  Angine  simple  érythémateuse.  —  Elle  peut  devenir  complication  par  sa 
seule  iid(Misi[é;  la  déglutition  trop  douloureuse  ou  gênée  par  l'impotence  fonc- 
tionnelle des  muscles  du  pharynx  provoque  une  salivation  et  un  crachotement 
continuels;  les  liquides  déglutis  sont  en  partie  rejetés  par  le  nez,  la  voix  est 
nasonnée,  le  cou  est  gontlé  et  douloureux,  surtout  aux  angles  de  la  mâchoire: 
le  simple  examen  de  la  gorge  provoque  des  efforts  de  vomissements;  la 
muqueuse  est  d'un  rouge  intense;  les  amygdales  arrivent  presque  au  contact  et 
gênent  la  respiration,  au  point  d'empêcher  le  décubitus  horizontal;  elles  sont 
recouvertes  par  places  d'exsudat  crémeux,  «  pultacé  »,  d'abord  d'un  blanc 
éclatant,  puis  jaunâtre,  qui  sort  des  cryptes,  facile  à  enlever  sans  saignement 
et  qui  ne  se  reproduit  qu'à  la  longue;  il  se  dissout  facilement  dans  l'eau: 
en  général,  il  disparaît  au  bout  de  2  à  i  jours.  Bourges,  qui  a  examiné  7  cas 
d'angine  érythémateuse,  a  rencontré  constamment  le  streptocoque  associé  à 
un  microcoque,  au  bacterium  coli  commune,  au  staphylococcus  pyogenes 
al  bu  s. 

Mais  l'angine  prend  souvent  une  allure  plus  grave:  il  se  forme  dans  la  gorge 
des  membranes  adhérentes  qu'on  enlève  par  lambeaux  cl  cpii  se  reproduisent 
(angines  pseudo-iuembraneuses). 

2°  Angines  pseudo-membraneuses.  —  Cette  forme  a  soulevé  autrefois  de 
nombreuses  discussions.  Graves  soutenait  son  origine  purement  scarlatineusc  : 
Trousseau,  le  premier,  admit  deux  angines  :  l'une  vraiment  scarlatineusc. 
bénigne,  précoce,  apparaissant  dans  les  tout  premiers  jours,  guérissant  sponta- 
nément sans  complication  laryngée  vers  le  septième  ou  dixième  jour;  l'autre 
vraiment  diphtérique,  grave,  tardive,  apparaissant  vers  le  huitième  ou  neuvième 
jour  et  terminée  le  plus  souvent  par  la  mort. 

Les  choses  ne  sont  pas  aussi  simples;  car  l'angine  précoce  et  bénigne  de 
Trousseau  peut,  dans  certains  cas,  prendre  un  caractère  malin.  Aussi,  malgré  la 
distinction  de  Trousseau  admise  par  Jaccoud,  Dieulaloy,  Sevestre,  malgré 
l'opinion  de  Henoch,  Heubner,  qui  affirment  l'origine  scarlatineusc  de  l'angine 
membraneuse,  certains  auteurs,  Niemeyer,  Archambault,  Cadet  de  Gassicouit 
acceptaient  encore  sa  nature  diphtérique. 

Les  études  bactériologiques  de  Lenhartz,  Raskin,  Wûrtz  et  Bourges,  oui 
éclairé  la  question  et  permis  de  séparer  deux  angines  :  l'une  pseiido-diphtériqui'. 
l'autre  vraiment  diplitériqye. 

[LOUIS  GUIJVOJV.] 
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a)  Angine  pseudo-dippitérique  ou  précoce.  —  Cette  première  forme  répond  en 
partie  à  la  description  de  Trousseau  ;  elle  est  généralement  précoce  (du  troisième 
au  sixième  jour  (•')  ;  elle  apparaît  quelquefois  avant  l'éruption  ;  elle  ne  se  com- 
plique pas  de  paralysies  ;  elle  n'atteint  que  très  rarement  le  larynx  (Trousseau)  ; 
elle  peut  être  assez  étendue  avec  un  bon  état  général  (Sevestre)  et  s'accompagne 
de  fièvre  élevée  (Filatow);  elle  guérit  généralement  en  France  au  moins,  et  ne 
contagionne  pas  de  la  diphtérie.-  Mais  ce  sont  là  des  caractères  d'évolution; 
au  point  de  vue  objectif,  elle  n'a  aucune  caractéristique  précise,  car  tous  les 
signes  indiqués  pour  la  distinguer  de  l'angine  diphtérique  vraie  (intégrité  de 
la  luette,  membranes  plus  opaques,  plus  blanches,  moins  adhérentes  et  plus 
friables)  peuvent  se  trouver  en  défaut. 

Dans  sa  forme  bénigne,  on  voit  dès  le  deuxième  ou  troisième  jour  de  l'éruption 
des  fausses  membranes  blanches  ou  blanc  jaunâtre  sur  les  amygdales  rouges  et 
gonflées;  elles  entourent  quelquefois  incomplètement  la  luette;  mais  l'engor- 
gement ganglionnaire  reste  modéré,  l'haleine  ne  prend  pas  d'odeur  fétide;  si 
l'on  a  soin  de  nettoyer  la  gorge,  l'exsudat  cesse  de  se  reproduire  au  bout  de  5 
ou  4  jours  de  traitement.  Enfin  l'état  général  est  bon. 


^0° 


39° 


38° 


32° 


FiG.  22.  —  Scarlatine,  angine  ulcéreuse,  otite,  septicémie.   A— F  Injections  de  sérum  de  Marinorek. 
Guérison  (après  le  22"  jour  ont  apparu    des  accidents  de  sérum  et  des  abcès). 


Dans  la  forme  grave,  si  remarquablement  décrite  par  lienoch  sous  le  nom 
d'inflammation  nécrotique,  les  membranes  recouvrent  les  amygdales,  le  voile, 
quelquefois  'même  la  langue  et  les  lèvres  (Henoch,  Bourges);  quand  on  les 
enlève,  la  muqueuse  saigne  abondamment  et  elles  se  reproduisent  rapidement; 
quelquefois  la  muqueuse  est  ulcérée  et  grise  {angine  et  stomatite  nécrotiques); 
la  douleur  est  vive;  l'engorgement  ganglionnaire  et  l'œdème  sous-maxillaire 
prennent  un  grand  développement.  La  température  reste  au-dessus  de  59"  ; 
l'état  général  est  relativement  bon.  Les  membranes  se  reproduisent  pendant 
7  ou  8  jours,  puis  disparaissent.  Quelquefois  le  coryza  complique  l'angine,  mais 
cela  se  voit  plus  souvent  dans  la  forme  suivante  : 

Dans  la  forme  maligne  ou  septique,  les  membranes  prennent  un  développement 
extraordinaire;  elles  enA'ahissent  le  pharynx,  le  palais  et  la  bouche;  elles  se 
colorent  en  gris,  en  brun  sous  l'influence  des  vomissements  et  se  couvrent  de 
lâches  ecchymotiques  ;  la  muqueuse  buccale  est  gonflée,  ulcérée,  saignante  sur 
les  joues,  les  lèvres,  les  commissures;  la  salive  que  le  malade  ne  peut  avaler, 
plutôt  à  cause  du  gonflement  que  de  la  douleur,  s'écoule  continuellement  des 

i^)  Cette  règle  n'est  pas  absolue;  il  y  a  des  angines  initiales  qui  contiennent  le  bacille  de 
Lof'fler,  et  des  angines  tardives  qui  ne  donnent  que  du  streptocoque. 


sc.ai'.i.a'uni:.  4(m 

Irvros.  Un  miKiis  ('pais  cl  \is(|ii(Mi\  rciinplil  la  J4or;^('  d,  s  ('lire  en  lilaiiK-rils 
(jiumd  le  inaladc  oiimc  la  Ijoik-Iic:  au-dessous  des  |)ia(|ii('s.  la  iiiii<|ij(;iise  esL 
saignante,  fJ^risA Ire  el  iiéerosée:  une  vérilable  ^an^rèiie  envahit  l(;s  amyi^dales 
(pielN^  ereuse  dans  loult;  leur  épaisseur,  la  hasi;  di;  la  langue,  le  veslibule  du 
larvnx  même:  l'haleine  esL  hori-iblement,  félide.  L(;  cou  prend  d'énormes  pro- 
portions. Le  coi'v/.a,  moins  rare  (pie  ne  le  pensent  (piekpies  auteui's,  donne  un 
('■coulement  séro-pui'ulenl  el  snnguinolenl  continuel  (pii  excorie  la  hWre;  parfois 
les  conjonclives  soni  envahies  el  les  pauj)i(''i'es  immol)ilis(''es  par  le  j^onflement 
(llonoch).  Dailleurs,  r(''lat  i^én(''ral  est  (;elui  des  lormes  les  phis  malignes  de  la 
scarlatine,  la  li('\re  esl  inl(Mise  (it)",')  et  H'*)  et  Tadjuamie  complète. 

Le  croup,  (loni  Trousseau  signalai!  la  rareté,  se  manileste  quelquefois 
(liarihez  et  Rilliel,  llenochj,  et  c'est  une  cause  de  mort  à  ajouter  à  l'infection. 

Telle  est  la  «  diphtérie  scarlatineuse  »  ;  les  membranes  sont  formées 
d'exsudat  fibrineux  issu  des  vaisseaux  et  coagulé  ensuite,  de  microbes  en 
grand  nondjre  et  de  cellules  épithéliales  gonflées,  déformées,  sans  noyau,  qui 
ont  subi  la  nécrose  de  coagulation;  c'est  une  nécrose  avec  exsudation  inflam- 
matoire (Ileubner).  Les  recherches  de  Heubner,  Crooke,  Lenhartz,  Kolisko 
et  Pallauf,  Marie  Raskin,  Wûrtz  et  Bourges,  ont  démontré  qu'il  ne  s'agissait 
|)as  là  de  la  diphtérie  vraie,  causée  par  le  bacille  de  Klebs-Lôffler,  mais  que 
cette  angine  est  due  au  streptocoque.  MM..  Wiirtz  et  Bourges  ont  trouvé 
constamment  ce  dernier,  seul  ou  associé  aux  staphylococci  aureus  et  albus, 
au  bacterium  coli,  dans  les  cas  qui  avaient  débuté  avant  le  septième  jour  de  la 
maladie;  en  l'inocidanl  sui'  la  muqueuse  buccale  des  pigeons,  ils  ont  reproduit 
des  fausses  membranes. 

b)  L'angine  dh^htérkjcl:  vraie  n'a  de  caractéristiques  que  son  apparition 
[ardixc,  après  la  disparition  de  f  angine  primitive  (deuxième  et  troisième  semaine) 
et  sa  gravité  constante.  On  trouve  le  bacille  dans  les  membranes  (Lôffler,  Babès, 
W'urlz  et  Bourges),  souvent  mêlé  au  streptocoque. 

T)"  L'angine  gangreneuse  est  toujours  liée  à  la  forme  membraneuse  {pharynijilc 
lo'rrol il/ne  de  Henoch);  lexsudat  pharyngé  prend  alors  l'aspect  d'une  bouillie 
gris  sale,  brunâtre;  la  gangrène  creuse  profondément  les  amygdales,  parfois 
elle  s'étend  à  la  muqueuse  des  joues  ;  l'haleine  esl  d'une  fétidité  horrible; 
l'infection  et  l'adynamie  conduisent  rapidement  à  la  mort.  La  guérison  cepen- 
dant est  possible.  L'ulcération,  en  s'étendant  à  la  carotide  interne,  peut  provo- 
([uer  une  hémorragie  mortelle  (Gauthier,  Vanghans). 

Adénopathies  ganglionnaires  :  bubon  scarlatineux,  phlegmon  du  cou.  — 
Le  streptocoque,  ((ui  farcit  Texsudat  de  la  gorge,  pénèti'C,  comme  l'ont  démontré 
Ileubner  et  Lenhartz,  dans  l'épaisseur  de  la  muqueuse:  puis  il  envahit  les  lym- 
phatiques et  les  ganglions  sous-maxillaires  dont  il  détermine  l'intlammation  et  la 
nécrose,  il  s'associe  au  proteusde  Hauser  (Escherich),  aux  staphylocoques  (Com- 
bemale).  Quand  les  ganglions  sont  (hMruits  par  la  siq>piu'ation,  les  microbes 
passent  dans  le  tissu  cellulaire  environnant  et  y  déterminent  la  gangrène  et  des 
phlegmons. 

L'adénopathie  diminue  à  mesure  que  s'atténue  l'angine  et  ne  laisse  qu'un  léger 
engorgement  assez  dural)le  chez  les  scroluleux. 

Dans  les  cas  graves,  toute  la  région  sous-maxillaire  el  les  ganglions  sterno- 
masto'idiens  eux-mêmes   prennent   vui    volume    considérable:    toute    la    région 
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parolidienne  forme  une  énorme  saillie,  ce  qui  a  fait  admettre  par  beaucoup 
d'auteurs  que  la  parotide  est  atteinte;  mais,  comme  l'ont  démontré  Lasègue 
et  Cadet  de  Gassicourt,  c'est  une  fausse  interprétation  et  le  plus  souvent  on  n'y 
trouve  que  du  gonflement  ou  de  la  suppuration  du  tissu  cellulaire  et  des  gan- 
glions de  la  loge  parotidienne. 

La  tuméfaction  est  dure,  tendue,  rénitente,  gardant  sur  les  points  les  plus 
saillants  l'impression  du  doigt;  puis  au  bout  de  4  ou  5  jours,  quelquefois 
beaucoup  plus  rapidement,  elle  se  ramollit;  la  peau  rougit  et  l'on  perçoit  la 
fluctuation.  Cette  sensation  que  donne  parfois  l'état  lardacé  des  tissus  peut  pré- 
céder la  collection  purulente.  Quand  on  abandonne  l'adénopathie  à  elle-même, 
le  pus  décolle  les  muscles  et  fuse  en  arrière  du  pharynx  (abcès  rétropharyngien), 
au-dessous  du  sterno-mastoïdien  dans  la  gaine  des  vaisseaux,  ou  pénètre  dans  le 
pharynx  en  décollant  l'amygdale,  enfin  peut  perforer  la  peau  en  plusieurs  points; 
arrivé  au  contact  des  vaisseaux,  il  ulcère  parfois  la  jugulaire  interne,  la  carotide, 
et  le  malade  succombe  par  stomatorragie  ou  par  hémorragie  externe  au  moment 
où  on  incise  l'abcès. 

Le  bubon  scarlatineux  est  surtout  grave  par  les  complications  locales , 
décollements,  perforations  vasculaires,  suffocation,  impossibilité  de  l'alimen- 
tation. Cependant  la  mort  est  souvent  le  résultat  de  l'infection  générale;  enfin, 
quand  le  malade  a  résisté  à  l'infection  première,  il  a  encore  à  faire  les  frais 
d'une  suppuration  prolongée  qui  peut  le  tuer  au  bout  de  quelques  semaines 
avec  des  dégénérescences  viscérales  multiples. 

Otite  moyenne  suppurée.  —  L'otite  est  très  fréc|uente  (35  pour  400  d'après 
Bader)  sous  sa  forme  bénigne^  non  suppurative,  que  caractérisent  des  douleurs 
légères  et  une  élévation  de  la  température. 

La  forme  grave,  suppurée,  moins  fréquente  (-4,55  pour  100  d'après  Burckhart- 
Merian),  apparaît  à  une  époque  variable,  mais  le  plus  souvent  pendant  la 
période  d'éruption;  elle  se  manifeste  par  une  vive  douleur,  de  l'insomnie  et 
une  agitation  extrême  ;  on  provoque  des  cris  violents  en  pressant  sur  l'apophyse 
mastoïde  ou  sur  le  conduit  auditif.  Très  rapidement  le  tympan  est  perforé  et  les 
douleurs  se  calment  ;  mais  l'enfant  reste  exposé  à  une  longue  suppuration  et  aux 
lésions  du  rocher,  de  l'apophyse  mastoïde,  aux  complications  méningées  et  à  la 
thrombose  du  sinus  latéral. 

On  trouve  dans  le  pus  le  streptocoque  et  plus  tard  les  staphylocoques  pyogènes. 

Les  lésions  anatomiques  du  labyrinthe  se  présentent  d'après  Ketz  sous 
les  trois  formes  suivantes  :  gonflement  et  œdème  du  tissu  sous-muqueux; 
ulcérations  qui  dénudent  les  os  ;  enfin  carie  des  osselets  et  des  parois  du 
labyrinthe. 

Complications  respiratoires.  —  Outre  le  croup  dipthérique  vrai  et  le  croup 
scarlatineux  que  nient  Trousseau,  Cadet  de  Gassicourt  et  la  plupart  des  auteurs 
français,  mais  dont  l'existence  est  admise  en  Allemagne  (Holzinger,  Henoch, 
Baginsky),  presque  toutes  les  complications  respiratoires  de  la  scarlatine  (sauf 
la  pleurésie)  ont  comme  cause  immédiate  la  diphtérie,  la  pseudo-diphtérie,  ou 
l'albuminurie.  De  Bary  a  signalé  Vœdème  glottique  inflammatoire,  la  péri- 
chondrite  et  la  nécrose  du  larynx.  La  broncho-pneumonie  avec  ou  sans  bron- 
chite pseudo-membraneuse  est  un  phénomène  terminal;  Marie  Raskin,  Babès 
ont  trouvé,  dans  les  foyers,  des  streptocoques  en  grande  abondance. 


SCAIW.A'I  INi:.  407 

Septicémie.  Pyohémie.  —  i"  Si^ppluation  df.s  skreuses.  Ahcks  multiples. 
K.ndocaudhi;.  —  L;i  pyolii'iiiic  scarlalinciisc  se  localiso  de  |)i'('('(''ronce  aux 
séreuses.  C'est  une  couiplicalion  (i(;  la  troisième  période  et  même  de  la  conva- 
lescence :  elle  peut  ou  non  coïncider  avec  Tadénite  suppurée.  Elle  résidte  de  la 
pénétration  directe  des  slreplocoijues  dans  le  sang  à  la  laveur  de  l'angine:  car, 
dans  tous  les  cas,  on  retrouve  à  loiigine  une  angine  grave.  La  pyohémie  et  la 
septicémie  sont  le  lien  entre  les  lésions  de  siège  si  varié  que  nous  décrivons 
dans  ce  chapitre. 

La  iih'ui'é^ic  sup|)urée  esl  rare.  Ses  sym|)lômes  ronclionnels  sont  souvent 
peu  marqués,  surtout  chez  les  entants;  si  elle  survient  pendant  la  convalescence, 
la  fièvre  reparaît  ou  persiste,  la  langue  resle  sale,  des  vomissements  se  repro- 
duisent; mais  la  loux  esl  rare,  le  poinl  de  côté  nul.  Chez  les  enfants,  elle  aboutit 
|t;ui"ois  en  qucUiues  joiu's  à  une  vomiciue;  sinon  elle  tend  rapidement  à  l'exlé- 
ri<'ur  et  on  est  conduit  dCmblée  à  l'empyème  de  nécessité.  Le  pus  est  abondant, 
1res  lluide,  inodore.  Quand  on  inter^i('^t  de  bonne  heure,  la  guérison  n'est  pas 
exceptionnelle. 

La  péricardite  an'ive  moins  souvent  à  la  suppui-ation  (Thorej.  elle  esl  insi- 
dieuse comme  la  pleurésie. 

Nous  décrirons  les  suppur/ilions  orticiihiur's  avec  le  rhumatisme  scarlatin. 
La  suppuration  peut  atteindre  les  centres  nerveux,  sous  forme  de  f/iéningite 
rérébro-spinalc  (Lemoine,  Cadet  de  Gassicourt)f').  Les  abcès  rutané>i  ne  s'obser- 
vent que  rarement. 

Vcndocartfitc  prend  souvent  la  forme  végétante  et  ulcéreuse  et  détermine 
des  embolies  multiples;  les  souffles  doux  ou  rudes,  inconstants  et  variables, 
avec  le  piaulement,  l'affolement  du  cœur,  en  sont  les  signes  principaux;  les 
symptômes  sont  parfois  si  atténués  qu'une  embolie  cérébrale  ou  pulmonaire 
partie  d'une  valvule  peut  frapper  subitement  le  malade  au  milieu  d'un  état  en 
apparence  satisfaisant  (Baginsky).  Toutefois  il  faut  se  garder  de  prendre  poui- 
un  signe  d'endocardite,  les  souffles  extra-cardiaques  très  fréquents  dans  la  scarla- 
tine et  qui  coïncident  souvent  avec  ïarythniie  nerveuse  du  cœur  (Roger). 

Quelles  que  soient  les  lésions,  suppurées  ou  non,  des  séreuses  pleurale  et 
péricardique.  comme  dans  les  deux  cas  on  trouve  le  streptocoque,  on  ne  saurait 
les  séparer  dans  la  description. 

'J"  Arthropathies,  pseudo-rhumatisme  scarl.\tix.  —  On  peut  en  dire  autant 
rlu  «  rhumatisme  scarlatin  »,  qui  dans  les  infections  légères  se  limite  à  l'exsu- 
dation séreuse  et  dans  les  formes  graves  devient  arthrite  suppurée.  Les 
recherches  de  Lenhartz.  Raskin  ont  démontré  l'existence  du  streptocoque 
dans  l'arthropathie  séreuse  simple  ;  Heubner  et  Bahrdt,  Bokai  et  Babès,  Raskin 
l'ont  rencontré  dans  l'arthrite  suppurée.  Il  serait  superflu  de  discuter  l'origine 
infectieuse  et  secondaire  de  ces  arthrites,  et  de  rappeler  les  anciennes  théories 
qui  voyaient  dans  le  pseudo-rhumatisme  scarlatin  un  exanthème  séreux  (.Jac- 
eoud)  ou  qui  l'identifiaient  au  rhumatisme  ATai  (Trousseau,  Blondeau,  Peter, 
Picot). 

Il  se  présente  sous  trois  formes,  suivant  (juil  est  simplement  séreux,  ou 
|)rimitivement  séreux  q[  secondairement  purulent,  enfin  prlmitivenient  purulent . 
il  apparaît  dans  le  décours  de  l'éruption  (5''-7«  jour)  ou  plus  rarement  pendant 

(')  Lemoine  a  oijservé  deux  épidémies  simultanées  de  scarlatine  et  méningite  cérébro- 
spinale. Il  considère  la  méningite  comme  associée  à  la  scarlatine  et  favorisée  par  elle. 
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la  desquamation  ;  il  siège  plus  souvent  aux  articulations  découvertes,  celles  des 
mains,  des  poignets  et  du  cou-de-pied,  souvent  aussi  aux  genoux;  rarement 
au  cou.  Il  se  généralise  rarement.  La  douleur  est  modérée  et  n'apparaît  guère 
que  dans  les  mouvements  et  à  la  pression;  elle  ne  produit  pas  Fimpotence;  on 
note  un  peu  de  gonflement  sans  coloration  de  la  peau,  pas  d'épanchement 
appréciable.  Généralement,  l'arthrite  disparaît  au  bout  de  2  ou  5  jours  mais 
peut  atteindre  d'autres  articulations,  sans  jamais  revenir  à  son  premier  siège 
(Trousseau);  enfin  elle  guérit  sans  laisser  de  traces.  Tel  est  le  rhumatisme 
bénin  séreux. 

Il  est  très  rare  d'observer  des  lésions  articulaires  permanentes  avec  ankylose, 
comme  Demme  en  a  publié  un  exemple.  Cependant  Richardière  et  Pérou  oui 
observé  un  cas  d'arthrites  multiples  simulant  le  rhumatisme  osseux  avec  atrophie 
musculaire. 

Dans  la  seconde  forme,  la  résolution  ne  se  fait  pas  et,  au  milieu  d'un  mauvais 
état  général,  les  articulations  gonflent,  se  remplissent  de  liquide,  rougissent,  et 
la  suppuration  les  envahit. 

Enfin,  dans  un  troisième  cas,  il  s'agit  de  scarlatines  graves;  les  jointures 
suppurent  d'emblée,  les  douleurs  sont  violentes,  mais  la  prostration  et  l'ady- 
namie  viennent  bientôt  les  atténuer,  et  le  malade  succombe  avant  que  le  pus  ail 
été  évacué. 

5'^  Érythèmes.  —  Après  l'éruption,  et  même  dans  la  convalescence,  on  voit 
assez  fréquemment  des  éruptions  d'aspect  varié.  On  a  vu  des  érythèmes  liché- 
noïdes  prurigineux,  papuleux  avec  arthropathies,  enfin  des  érythèmes  analogues 
à  la  scarlatine  ;  ce  sont  ces  éruptions  qui  font  admettre  par  certains  médecins 
la  fréquence  des  rechutes  ;  tantôt  ils  sont  apyrétiques,  tantôt  ils  s'accompagnent 
de  fièvre;  on  peut  observer  jusqu'à  trois  érythèmes  successifs  (Roger).  Ce  sont 
là  autant  de  manifestations  toxi-infectieuses  plus  ou  moins  indépendantes  de  la 
maladie  première. 

Albuminurie,  anasarque,  néphrite  scarlatineuse.  —  Parmi  les  symptômes 
contemporains  de  l'albuminurie,  ce  qui  frappa  d'abord  les  auteurs,  ce  fut 
l'anasarque;  Rosen,  Plenciz,  décrivirent  l'aspect  des  urines.  Wells,  Blackall, 
reconnurent  la  coagulabilité  de  l'urine;  Blache  et  Guersant  signalèrent  l'albumi- 
nurie ;  enfin  on  rattacha  l'anasarque  à  l'albuminurie,  puis  à  la  néphrite. 

On  a  décrit  des  anasarques  sans  albuminurie  (Blache  et  Guersant,  Becquerel, 
Barthez  et  Rilliet),  mais  depuis  que  la  recherche  de  l'albumine  est  devenue  plus 
délicate,  plus  précise,  et  qu'elle  est  plus  fréquemment  pratiquée,  ces  cas  tendent 
à  disparaître.  Nous  ne  nous  arrêterons  donc  pas  à  la  description  d'un  accident 
dont  l'existence  est  douteuse  et  nous  ne  discuterons  pas  les  théories  invoquées 
pour  l'expliquer  (lésions  et  troubles  circulatoires  des  vaisseaux  cutanés,  etc.). 

Il  existe  dans  la  scarlatine  deux  albuminuries  bien  distinctes,  l'une  précoce, 
contemporaine  de  l'éruption;  l'autre  tardive,  plus  grave,  qui  appartient  au 
<lécours  de  la  maladie  ou  à  la  convalescence. 

1"  Albuminurie  précoce.  —  On  ne  s'accorde  pas  sur  sa  fréquence,  ce  qui 
s'explique  par  la  variabilité  des  épidémies  et  aussi  par  ce  fait  que  certains 
■auteurs  ne  distinguent  pas  les  deux  variétés  que  nous  venons  d'indiquer. 
James  Miller,  Patrick,  Steiner,  Gûbler,  la  donnent  comme  presque  constante; 
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c'csl,  nussi  l'opinion  de  Locorclu'  cl  l'alanion,  ;ni  moins  pour  radnllo.  G.  Sôo 
r.'Klnicl,  pour  la  moitié  des  cas;  llcidcnliaiii  dans  XO  cas  poiif  100;  Barlhoz, 
(ladcl  <\c  (  iassicoiii'l ,  XOi^cl,  la  coiisidcicnl  «•(triinic  faic.  On  |)ciil  donc  conclnifr 
(pic  ralbuminnric  de  la  pri-ioilr  /rhrilc  csl  moins  IV/'tpiciilc  (pic  dans  d'aulrcs 
infcclions,  la  li(''vre  lyphoïdc  par  exemple. 

AiMMin  sympl(')ine  ne  la  i(''\(''lc:  coninic  son  ('|)o(pic  d'apparilion  dans  la 
période  éruplivc  es!  variable,  cl  comme  elle  esl  Livs  In^ace,  il  faut  la  rechercher 
Ions  les  jours.  L'urine  esl  (rouble,  dense,  lr(''S  fonc(''e,  laisse  d(''poser  par  le 
relVoidissemcnl  (l(>s  cylindres  faciles  à  Noir  au  microscope,  mais  dont  l'existencfî 
est  inconstante;  l'albumine  est  f^én(''ralemcnt  lies  peu  abondante;  le  procédé 
de  (lid)ler  ne  révèle  ([u'uii  lé^-er  louche,  avec  un  dis(pie  é|)ais  d'acide  urique; 
elle  esl,  consi  il  lu'e  par  de  la  i^lobnlinc  ci  de  la  s(''i'ine;  I^oeb  a  signah''  de  la 
propepLonurie. 

Très  souvent,  ralbuminnric  ne  dure  ([ue  I  ou  2  jours  et,  cesse,  au  plus  tard, 
avec  la  fièvre;  les  cylindres  disparaissent,  sauf  dans  quelques  cas  où  leur 
persistance  présage  une  lésion  qui  aboutit  à  l'albuminurie  de  la  convalescence. 

La  pathogénie  est  celle  de  toutes  les  albuminuries  fébriles;  c'est  dii-e 
cpi'elle  n'est  pas  indiscutable.  On  a  fait  jouer  autrefois  le  principal  rôle  à 
Vlnjpcrlhermie  (albuminurie  liy[)erthermique)  qui  rendrait  l'albumine  plus 
facilement  dialysable  en  la  transformant  en  un  cori)s  voisin  de  la  peptone 
((ierhardt)  ou  qui  agirai!  en  troidîlani  la  transformation  des  albuminoïdes,  les- 
(picls  devenus  inassimilables,  s'accumuleraient  dans  \o  sang  (hyperalbuminose) 
cl  s'(''limineraient  par  le  rein.  La  plupart  des  auteurs  ord  admis  une  altération 
ihjsrrns'K/tie  du  sang,  opinion  soutenue  plus  récenunent  par  lîouchard.  Enfin 
les  recherches  de  Fischer,  Tommasi-Grudeli,  Reklinghausen,  Kannenljerg  sur 
les  néphrites  aiguës,  la  docli-ine  d(;  Bouchard  sur  les  néphrites  infectieuses 
ont  fait  rentrer  ce  sympt(')me  dans  le  groupe  des  albuminuries  par  néphrite 
iiifeclu.'Kae.  Les  lésions  histologi([ues  du  rein  décrites  dans  ces  dernières  années, 
la  présence  des  microbes  dans  l'urine  (Gaucher,  Babès,  Lemoine)  et  dans  le  rein 
(Babès,  Raskin)  démontrent  que  la  néphrite,  si  légère  soit-elle,  existe  toujours  à 
quelque  degré  dans  l'albuminurie  fébrile,  et  que  c'est  elle  qui  en  est  la  cause. 
Gliniquement,  les  deux  albuminuries  restent  bien  distinctes;  mais  leur  patho- 
génie est  de  même  nature,  puisqu'elle  a  une  base  anatomi(|ue. 

Les  symptômes  rénaux  de  la  période  fébrile  seraient  remarquablement 
bénins,  si  l'on  n'observait  quelquefois  des  accidents  redoutables  comme 
Vlu'inaiurie  en  rapport  avec  les  formes  hémorragiques,  et  plus  rarement 
Vamirie.  Celle-ci  peut  être  d'origine  nerveuse  et  guérit  alors  d'elle-même  (Roger), 
ou  liée  à  une  néphrite  suraigu("'  peut-être  avec  embolies  parasitaires  (Ju]:el- 
Rénoy,  Brault);  elle  est  alors  rapidement  mortelle. 

2"  Albuminuhie  tardive.  NÉiun^rrE.  —  Non  moins  varialde  en  fréquence  que 
la  précédente,  puisque,  pai-mi  les  auteurs  contemporains,  Cadet  de  Gassicourt 
donne  50  pour  100,  Stevenson  Thomson  19  pour  100,  et  ({ue  Jaccoud  ne  l'a 
pas  observée  pendant  15  ans;  elle  a])paraîl  surtout  pendant  les  deuxième  et 
troisième  semaines  (Barthez  et  Rilliel,  Trousseau);  elle  est  plus  rare  dans  les 
semaines  suivantes. 

Elle  revêt  à  son  début  des  formes  différentes  : 

\°  Le  plus  souvent  pendant  cpie  la  desquamation  s'eirectue  normalement, 
au  milieu  d'un   étal  général  de  lous  points  satisfaisant,  à  part  cependant  une 
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légère  élévation  de  température,  Y anasarque  apparaît  un  matin,  localisée  aux 
paupières,  puis  s'étend  à  tout  le  corps  ;  l'albuminurie  est  presque  toujours 
constituée  dès  ce  jour  et  l'urine  présente  les  caractères  que  nous  lui  décrirons. 
2°  Ce  sont  les  ntodiftcations  de  Vurine  qui  attirent  l'attention  (pollaldurie, 
diminution  de  la  quantité  d'urine,  hématurie).  L'élévation  de  la  température  et 
l'albuminurie  se  manifestent  en  même  temps;  quelquefois  l'oligurie  a  été 
précédée  de  polyurie  (Baginsky). 

o"  Parfois  c'est  le  tableau  de  la  néphrite  violente  d'emblée  (douleurs  lomljaires, 
frissons,  vomissements). 

4°  Il  est  plus  rare  de  voir  cette  complication  débuter  par  V œdème  aigu  de  la 
glotte  et  la  suffocation. 

5°  Enfin,  brusquement,  Vurémie  peut  apparaître  sans  aucun  signe  prémoni- 
toire; la  céphalée  violente  et  les  vomissements  précèdent  de  peu  les  convulsions 
et  le  coma  qui  mettent  immédiatement  la  vie  en  danger. 

Quand  l'albuminurie  est  constituée,  le  tableau  est  celui  des  néphrites  aiguës. 
L'anasarque  peut  précéder  l'albuminurie  de  plusieurs  jours  (Stevenson 
Thomson,  Henoch);  d'abord  limitée  à  la  face  le  matin  et  disparaissant  dans  la 
journée,  elle  envahit  le  scrotum,  les  extrémités,  puis  tout  le  corps,  si  l'on  n'inter- 
vient pas  rapidement;  ce  n'est  qu'aux  périodes  avancées  qu'elle  atteint  les 
plèvres  et  les  poumons,  après  une  période  d'ischurie;  Tœdème  glottique,  au 
contraire,  est  généralement  un  phénomène  de  début. 

La  quantité  d'urine  est  des  plus  variables;  dans  les  cas  à  début  violent, 
l'anurie  peut  être  complète  pendant  24  heures  et  plus;  Pisano  l'a  vu  durer 
10  joui's,  et  guérir  par  une  crise  polyurique  et  sudorale.  L'excrétion  se  relève 
rapidement  sous  l'influence  du  traitement  et  quand  la  fièvre  a  cessé;  mais  elle 
reste  soumise  aux  oscillations  communes  à  toutes  les  néphrites.  Au  début, 
l'urine  est  fréquemment  hématurique,  rouge  clair  ou  brun  sale;  l'hématurie  ne 
dure  pas  longtemps.  Parfois  l'urine  a  l'aspect  de  bouillon  trouble;  elle  se 
trouble  après  l'émission  et  laisse  un  dépôt  dont  l'aspect  varie  suivant  sa  com- 
position (leucocytes  et  surtout  hématies,  cellules  épithéliales,  cylindres  fibri- 
neux  puis  hyalins  et  graisseux).  La  densité,  très  élevée  au  début  (1025),  s'abaisse 
ensuite  à  la  normale  ou  au-dessous  (1020-1015).  La  quantité  d'albumine  est  de 
1  à  2  grammes  par  litre,  en  moyenne  ;  elle  ne  dépasse  pas  5  grammes  (Cadet 
de  Gassicourt).  L'albumine  fébrile  précoce  contient  toujours  une  grande  quan- 
tité de  globuline;  l'albumine  tardive,  rétractile,  est  formée  dans  des  proportions 
variables  de  serine  et  de  globuline,  mais  la  première  est  souvent  plus  abon- 
dante (Lecorché  et  Talamon). 

La  peptoniirie  a.  été  signalée  avec  l'albuminurie  (Orbermùller);  la  propepto- 
nurie  s'observe  quelquefois  quand  l'albuminurie  diminue  ou  quand  elle  a 
disparu  (Heller).  Uacétonurie  (Petters  et  Kaulich)  est  moins  fréquente  que 
dans  la  rougeole. 

Les  symptômes  généraux  varient  parallèlement  à  l'excrétion  urinaire;  ce  sont 
la  céphalée,  la  torpeur,  les  vomissements,  les  manifestations  légères  de  Vurémie 
aiguë;  mais  parfois  surviennent  des  symptômes  nerveux  graves,  les  convulsions, 
le  délire,  le  coma;  la  mort  n'en  est  pas  la  terminaison  fatale.  Baginsky,  Jaku- 
bowitsch  ont  vu  des  accidents  urémiques  coïncider  avec  une  polyurie  à  densité 
élevée;  ils  expliquent  ces  accidents  par  l'œdème  cérébral,  mais  il  est  possible 
qu'en  pareil  cas  la  toxicité  de  l'urine  soit  très  diminuée.  Litten,  Henoch  ont 
observé  l'éclampsie  sans  albuminurie. 
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Uvréiii'io  rjironiiiiic  |no(lnil  In  (li;ii'rli(''o,  l;i  dyspcp'^ic.  ]«'<  (i-oiil)lo«  ofiilairos; 
ils  consislonl  en  olniubilalion  <lo  la  \ii(*,  (|ii('l(|ii('r()is  en  amaiiroso  romplMo; 
analomiqiUMiKMil  on  iiolc,  an  (h'Itiil.  tiiir  |iy|M'i'(''nii('  [«'lipapillaiic;  plus  lar<l, 
riiijoclion  dos  vaisseaux,  le  soulèvouicnl  de  la  pa]>ill('  cl  la  ronnalion  do  pla<pios 
jauiiAIros  i\o  dr<i^(''n('rosc(Micp  rôliiiionno.  ou  (rii('Miif)iTa<i;-i('  fCadcl  de  (jassi- 
coiirl). 

Eiiliii  ralhuiniiiuiic  s'aoronipai>no  do  Irouhlos  visoôraux  uomhroux.  congos- 
lion  ol  œdôuio  pulmonaire,  l)i'on(  liilos,  liioiiclio-pnoiunonios  dont  lo  pronosli»; 
ost  grave.  Il  iaul  y  joindre  les  épanchements  simples  ou  inllammaloires  des 
séreuses,  V/iypo'trojtltii'  ihi  foie  signalée  par  M.  Hulinel,  ol  dont  la  nature  analo- 
miqne  nous  est  inconnue,  et  Vlii/jicrfrojj/iii'  du  ccpur  (\\'agnor,  Bamborger, 
l'^ricdljindoi')  poilaiit  sur  ses  doux  <a\ilés,  ou,  poui'  parler  jtliis  exactement,  sa 
dilatation  (')• 

L.'i  durée  iU^  \\\  n(''[)hrilc  scarlalineuse  n'a  aucun  rappori  avec  la  gravité  du 
début. 

{a)  Bénigne,  elle  guérit  souvent  en  2  à  4  semaines;  l'anasarque  disparaît 
(aciloment  et  souvent  longtemps  avant  ralbuminurie. 

(/>)  Celle-ci  peut  persister  des  mois  entiers,  en  petite  quantité,  avec  un  étal 
général  relativement  bon.  La  guérison  cependant  est  la  règle,  mais  les  reins 
malades  restent  par  la  suite  exposés  aux  atteintes  de  nouvelles  maladies  infec- 
tieuses, ils  restent  au-dessous  i\c  leur  lâche  (méiopragio)  ol  à  la  moindre  occa- 
sion la  maladie  peut  récidiver  (Polain). 

(c)  Enfin  la  néphrilo  poul  passer  à  létat  rlironiijne  et  se  transformer  on 
véritable  mol  de  Briglil.  ("<o  lait  a  élé  nié  par  Charcol  et  Bartels;  Liebermoisler, 
Labadie-Lagrave  le  considèrent  comme  très  rare;  cependant  nous  admettons 
sa  réalité  avec  Cornil  et  Ranvier,  Brault,  Picot,  car  on  ne  saurait  expliquer 
autrement  ces  albuminuries  qui  durent  des  mois  avec  des  poussées  urémiquos 
|)lus  ou  moins  éloignées  et  qui  se  terminent  par  la  cachexie  ou  des  complica- 
tions pulmonaires  btltardos. 

Étiologie  et  pathogénie  de  la  néphrite .  —  On  a  attribué  autrefois  un  grand 
rôle  au  refroidissement  agissant  sur  la  peau  desquamée  et  devenue  plus  sensible; 
aujourd'hui  on  tend  à  lui  refuser  toute  action  (Barthez  et  Rilliet,  Trousseau, 
G.  Sée,  Bartels).  On  doit  cependant  admettre  qu'il  agit  comme  cause  occa- 
sionnelle sur  des  reins  déjà  préparés  par  les  lésions  que  nous  allons  décrire 
(Potain,  Cadet  de  Gassicourt).  On  a  invoqué  aussi  la  fluxion  qui  se  produit  sur 
les  reins,  secondairement  aux  altérations  de  la  peau,  et,  enfin,  les  modifications 
dans  la  porosité  des  capillaires  résultant  de  l'élévation  de  température  (Bartels). 

La  théorie  parasitaire  a  enlevé  beaucoup  de  valeur  à  ces  doctrines.  M"'  Raskin 
a  trouvé  plusieurs  fois  le  streptocoque  seul  ou  uni  à  un  microcoque,  à  un  diplo- 
coque.  Babès,  sur  50  cas  de  néphrite,  a  isolé  26  fois  le  streptocoque  par  la 
culture  des  reins  malades;  sur  ces  26  cas,  il  a  pu  le  retrouver  5  fois  dans  les 
coupes,  formant  des  chaînettes  dans  les  anses  glomérulaires,  sur  les  capsules  de 
Bowmann  et  entre  les  cellules  épithéliales:  dans  5  cas  où  il  s'agissait  de  gros 
reins  blancs  avec  infiltration  embryonnaire,  les  streptocoques  remplissaient 
quelques-uns  des  petits  vaisseaux. 

(*)  Steffen  a  wi  ijlusieius  l'ois.  ;iu  cours  de  la  néphrilo,  le  cœur  se  dilater  brusquement 
en  un  ou  deux  jours.  La  liilalatioii  s'accompagne  de  cyanose,  orthopnée,  d'augmentation 
«les  œdèmes. 
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La  néphrite  semble  donc  résulter  de  Tinfection  par  le  streptocoque.  Mais  il 
est  plus  difficile  d'expliquer  comment  une  lésion  rénale  qui  remonte  vraisem- 
jjlablement  à  la  période  éruptive  se  manifeste  si  tardivement:  c'est  alors  qu'on 
peut  invoquer  à  juste  titre  Finfluence  des  causes  occasionnelles  comme  le  refroi- 
dissement ou  un  écart  de  régime.  D'autre  part,  la  frécjuence  de  la  fièvre,  dans 
les  premiers  jours  de  FalLuminurie,  s'explique  bien  par  une  nouvelle  invasion 
microbienne  ou  une  nouvelle  exaltation  de  la  virulence  des  microbes  du  rein  ; 
cela  est  d'autant  plus  vraisemblable  qu'en  pareil  cas  on  note  toujours  une 
angine  intense  ou  au  moins  persistante,  et  c'est  là  qu'il  faut  voir  la  porte 
d"entrée  des  infections  secondaires. 

Anatomie  pathologique.  —  Depuis  quelques  années,  les  travaux  sur  l'his- 
tologie du  rein  scarlatineux  se  sont  multipliés.  Dès  le  début  de  ces  études, 
on  chercha  à  systématiser  les  lésions  dans  les  tissus  interstitiel  ou  parenchyma- 
teux;  c'est  ainsi  que  Kelsch,  Biermer,  Coats,  Charcot  en  ont  fait  un  type 
de  néphrite  interstitielle  aiguë,  Klebs  une  néphrite  exclusivement  glomérulaire, 
([ue  Lecorché,  Bartels,  Lancereaux,  Leichtenstein,  donnent  plus  d'importance 
aux  lésions  parenchymateuses.  Ces  interprétations  anatomiques  forcées  et  exclu- 
sives ont  fait  place  aux  conceptions  plus  compréhensives  de  Cornil  et  Ramier, 
Brault,  Gombault,  Balzer,  Rosenstein,  Litten.  On  reconnaît  de  plus  en  plus  que, 
dans  le  rein  comme  dans  d'autres  viscères,  les  processus  aigus  ne  se  limitent 
pas  d'une  façon  aussi  schématique,  et  que  s'il  y  a  une  prédominante,  comme  la 
gloméruhte  dans  la  néphrite  scarlatineuse,  elle  ne  doit  pas  faire  négliger  l'étude 
des  lésions  concomitantes  dont  l'importance  est  grande.  Mais  il  y  a  une  autre 
cause  à  ces  divergences,  ce  sont  les  conditions  si  variables  dans  lesquelles  le 
rein  est  examiné;  tantôt,  en  effet,  la  mort  survient  dans  le  cours  de  la  période 
éruptive,  après  quelques  jours  à  peine  de  maladie,  tantôt  c'est  après  de  longs 
mois  d'albuminurie  ;  parfois  il  s'agit  de  cas  où  l'hyperpyrexie  a  été  le  phéno- 
mène dominant:  parfois  le  malade  a  succombé  à  une  forme  hémorragique, 
dautres  fois  à  une  infection  septicémique  ou  purulente,  etc. 

Néphrite  de  la  période  fébrile.  —  C'est  une  variété  de  rein  hyjjerémiqKP. 
L'organe  est  peu  modifié  dans  son  volume  et  son  poids;  il  est  cependant 
plus  dur  (Crooke,  Friedlânder).  Sur  la  coupe  qui  est  rouge  foncé,  on  voit  des 
taches  d'hyperémie  plus  intense,  et  on  distingue  les  glomérules  très  rouges  et 
plus  gros  que  normalement.  Les  lésions  histologiques  sont  légères;  la  capsule 
de  Bowmann  contient  un  exsudât  albumineux,  mêlé  de  quelques  leucocytes; 
son  épithélium  commence  à  desquamer  (glomérulite  desquamative).  Dans  les 
tubes  contournés,  l'épithélium  a  subi  la  tuméfaction  trouble,  et  quelquefois  il 
est  infiltré  de  granulations  graisseuses. 

Les  lésions  interstitielles  existent  dès  le  début,  les  cellules  embryonnaires 
commencent  à  s'accumuler  autour  des  vaisseaux (').  C'est  bien  là  le  type  de  la 
néphrite  diffuse  aiguë  très  légère  (Cornil  et  Brault). 

Néphrite  scarlatineuse  commune.  —  On  la  décrit  souvent  sous  la  forme  du 
gros  rein  blanc,  c'est-à-dire  de  la  néphrite  diffuse  chronique  ou  subaiguë.  Mais 

(*)  Le  développement  que  prennent  la  diapédèse  et  l'accumulation  des  leucocytes  autour 
des  vaisseaux  et  dans  les  espaces  interlubulaires  est  parfois  tel  que  MM.  Renaut  et  Hortolès 
considèrent  l'œdème  aigu  congestif  du  rein  comme  la  lésion  primordiale  de  la  néphrite 
scarlatineuse  (Hop.tolès,  Thèse  de  Lyon,  188")). 
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il  y  a  (le  nombreuses  variélés  «  car  elle  élablil  la  Iransilion  eiilre  les  népliriles 
passat^ères  et  les  iiépliriles  pennanenlrs  »  (Coriiil  el  Uaiivierj.  On  peviL  les 
réunir  sous  les  hpes  iiincr()xc()i)i(/i/i'x  siii\anls  (  Leidilensleinj  : 

I"  lîi'in  hiipciriiiiqKc  —  Ce  l.vpe  appai-lieni  aux  iornies  aiguës  de  la  maladie, 
(pielles  (pi'aienl  élé  les  modilicalions  de  Turine:  il  est  rou<<e  et  gonflé;  mais 
on  peul  lui  dérrire  deux  xariélés:  {<i)  dans  Tune  il  es!  dur  el  de  couleur  roug'e 
vif,  uniloi-me  à  la  surface;  {h}  dans  l'aulre,  lorgane  est  moins  dur  cl  présente 
conslamment  des  hémorragies  iidra-lid)ulaires;  celle  seconde  variété  répondrait 
au  point  de  \  ue  symplomatique  à  Tiscdiurie. 

±'  Le  hjpc  li('in(irr<i{/l(j{f(-  appartient  aussi  aux  formes  aiguës  de  la  maladie  ; 
les  lacdies  iiémorragicpies  se  voient  à  la  surface  et  à  la  coupe:  il  est  augmenté 
(l(>  vohuue  {(jrax  rein  iiidk  lirnioj'nn/itiHc  de  JM-iedIanler)  ;  liistologicpiemenl, 
les  glomérules  sont  en  partie  délruils  par  les  hémorragies;  les  petites  artères 
sont  ol)struées  par  des  embolies. 

.>  Rein  mou  blanc  œdéinateux.  —  C'est  la  néphrite  difïuse  aiguë  à  lésions 
épithéliales  profondes;  on  l'observe  dans  les  cas  à  marche  rapide  où  Tanurie  a 
été  précoce  et  l'urémie  mortelle,  et,  d'après  Litten,  dans  les  cas  compliqués  de 
septicémie  et  d'angine  diphléroïde. 

Presque  toujours  on  y  voit  la  saillie  des  glomérules;  ils  forment  des  grains 
arrondis  et  rouges  bien  visibles  sur  le  fond  pâle  de  la  substance  corticale. 

i"  Enhn  il  y  a  des  cas  rares  où  tardivement,  après  de  longs  mois  de  maladie, 
on  observe  l'atrophie  rénale,  le  petit  rein  rétracté,  granuleux,  scléreux 
(Litten,  Lecorché  et  Talamon).  Litten  admet  que  cette  transformation  peut 
être  très  rapide  ;  mais  il  est  difficile  d'admettre  qu'elle  n'ait  pas  une  origine 
plus  complexe. 

L('s!on>^  histoloyiques.  —  Nous  avons  dit  qu'elles  atteignent  tous  les  éléments 
du  rein  :  glomérules,  canaux,  vaisseaux  et  tissu  interstitiel.  Presque  tous  les 
auteurs  ont  donné  une  grande  importance  à  la  glomérulite,  et  beaucoup  en  font 
la  caractéristi([ue  du  rein  ^ca.r\a['meu\{gloinérulo-néplrrite  de  Klebs,  Rosenstein, 
Litten,  etc.). 

\.es  glomérules  sont  certainement  et  toujours  altérés,  ils  sont  imperméables: 
mais  on  ne  s'entend  pas  sur  l'intensité  des  lésions  ni  sur  les  éléments  atteints. 
Ainsi,  pour  Klebs,  il  y  a  multiplication  des  noyaux  interstitiels  du  paquet  vas- 
culaire;  pour  Litten,  ce  sont  les  noyaux  de  la  paroi  capillaire  elle-même,  et, 
tandis  que  Klebs  explique  l'anurie  par  la  compression,  Litten  l'attribue  à 
l'obstruction  des  vaisseaux  ;  il  a  démontré  en  effet  que  l'injection  de  ces  reins, 
(juand  l'altération  est  profonde,  est  impossible;  pour  Kelsch,  tous  les  éléments 
du  glomérule  vasculaire  sont  malades  et  transformés  en  une  masse  nucléaire. 
MM.  Cornil  et  Brault  donnent  moins  d'importance  aux  lésions  glomérulaires 
en  général,  et  à  celles  du  glomérule  vasculaire  en  particulier;  ils  font  jouer  un 
grand  rôle  à  la  diapédèse.  Au  début,  le  revêtement  épithélial  de  la  capsule  est 
gonflé,  et  en  partie  desquamé  :  un  exsudât  granuleux  et  fibrineux  distend  la 
cai)sule  et  refoule  le  bouquet  glomérulaire  vers  le  hile  ;  de  nombreux  leucocytes 
émigrés  des  vaisseaux,  des  granulations  graisseuses  (Litten)  se  mêlent  à  cet 
exsudât  et  recouvrent  le  paquet  vasculaire.  On  y  trouve  encore  des  hématies  en 
grand  nombre  dans  les  cas  aigus,  parfois  une  véritable  hémorragie. 

A  un  degré  plus  avancé,  la  sclérose  envahit  tout  le  bouquet  vasculaire,  la 
capsule  s'épaissit  et  s'entoure  de  lames  fd^reuses. 

J.''sions    épithéliales.  —  Litten  a  vu  des  cas  où  la  dégénérescence  graisseuse 
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(les  épithéliums  constituait  la  seule  lésion  à  côté  de  la  glomémlite.  Wagner, 
Corail  et  Ranvier  s'accordent  à  leur  donner  une  grande  importance;  Leicli- 
tenstein,  Bartels,  Lancereaux,  Lecorché  y  voient  Tallération  prédominante. 
Ces  lésions  portent  surtout  sur  les  tubes  contournés;  elles  prennent  différents 
aspects  :  tuméfaction  trouble  avec  disparition  des  limites  cellulaires,  gonfle- 
ment, puis  disparition  des  noyaux;  accumulation  dans  les  cellules  de  granula- 
tions protéiques  et  graisseuses;  enfin  désintégration  et  chute  de  Fépithélium, 
telles  sont  les  lésions  les  plus  fréquentes.  Les  tubes  droits  et  les  anses  de  Henle 
contiennent  des  cylindres  granuleux. 

Litten  décrit  comme  processus  principal  la  nécrose  de  coagulation  ;  il  a  signalé 
dans  les  néphrites  anciennes  la  calcification  des  canalicules  contournés  et  de 
l'épithélium  des  canaux  droits,  surtout  dans  leur  portion  corticale;  cette  calcifi- 
cation serait  la  suite  de  la  nécrose  de  coag-ulation  et  représenterait  un  processus 
de  réparation. 

Lésions  interstitielles.  —  Elles  prennent  quelquefois  une  telle  importance  que 
Wagner  a  décrit  une  néphrite  aiguë  lymphomatcuse.  Il  existe  en  effet  toujours  une 
diapédèse  considérable  de  globules  blancs  qui  constitue  autour  des  capillaires 
des  tubes  droits  un  véritable  œdème  lymphatique  (Renaut,  Ilortolès);  les  noyaux 
embryonnaires  ou  les  leucocytes  abondent  partout  entre  les  tubes,  et  surtout 
autour  des  glomérules.  Cette  lésion  prend  son  plus  grand  développement  dans  les 
formes  aiguës  et  rapides  de  la  maladie  :  peut-être  les  parties  non  organisées 
subissent-elles  une  régression  dans  les  formes  lentes,  ce  qui  expliquerait  leur  faible 
développement  dans  les  cas  où  le  gros  rein  blanc  se  montre  dans  toute  sa  pureté. 

Litten  a  signalé  dans  les  vaisseaux,  outre  les  lésions  glomérulaires  déjà 
indiquées,  une  dégénérescence  hyaline  qu'on  retrouve  dans  d'autres  néphrites: 
il  faut  y  joindre  la  périartérite  des  petites  artères  (Fischl). 

Complications  nerveuses.  —  Outre  les  complications  de  la  période  fébrile 
que  nous  avons  décrites,  on  a  signalé  la  méningite^  ordinairement  consécutive 
à  l'otite  suppurée,  et  pendant  la  convalescence  :  Vhémiplégie  spasmodique  pro- 
bablement causée  par  l'encéphalite  et  la  sclérose  cérébrale  (Freund  et  Rie), 
l'ataxie,  l'aphasie  temporaire,  les  paralysies  à  type  varié  (Stephard,  Bruns, 
Eulenburg,  Henoch,  Alexeieff),  des  troubles  mentaux  comme  la  mélancolie,  la 
démence.  Les  paralysies  sont  dues,  suivant  leur  siège  et  leurs  caractères, à  l'en- 
céphalite, à  la  névrite  (Thomas),  au  ramollissement  cérébral  par  embolie  d'ori- 
gine cardiaque  (Alexeieff). 

La  chorée  suit  dans  quelques  rares  cas  la  scarlatine;  on  a  rapproché  ce 
fait  du  rhumatisme  scarlatin,  pour  soutenir 'la  parenté  de  la  scarlatine  et  du 
rhumatisme  vrai. 

Enfin  nous  terminerons  cette  description  en  signalant  quelques  altérations 
rares,  comme  les  ulcères  de  la  cornée^  la  nécrose  des  os  et  cartilages  du  nez,  le 
purpura  simple  et  hémorragique  (Henoch,  Cohn),  la  furonculose,  la  dacrijo- 
■rystite,  la  rnyosite  caractérisée  par  des  douleurs  et  des  raideurs  occupant  les 
muscles  du  dos,  des  cuisses,  du  thorax,  pendant  quelques  jours,  3  semaines 
après  l'éruption  (Bruck). 

Diagnostic.  —  1°  A  la  période  d'invasion,  la  violence  du  début,  l'intensité 
de  l'angine,  la  rougeur  de  la  face,  l'élévation  brusque  de  la  température  et  la 
rapidité  anormale  du  pouls  permettent  de  prévoir  la  scarlatine. 
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Los  frissons  violents,  les  vomissenionls  pouveni  simnici-  le  (l(''l»iil  de  l.i 
jiiii'uriionir,  mais  l'anf^inc,  r(''ii;inlliriii(*  |)liaryni:;('.  rahsciu-f  de  point  de  côlc'-. 
('loignoiil  celle  liyi)olijèse. 

La  variole^  malgré  son  délml  violenl,  se  «iislinj^ue  j)ar  la  rac  liialf;i;^ie,  la  lempé- 
ralnre  ((ui  monle  moins  \ile,  le  |)onls  cpii  est  moins  rapide;  enfin  le  slade  d'in- 
NMsion  est  plus  coiii-l.  Si  un  raxli  xcaj'liilini/'iiniic.  apparaît,  on  le  distinguera  de 
la  scarlalint^  j)ar  sa  teinte  eceliymoti<pie,  |)ar  sa  lin)ilation  et  sa  toj)oi4ia})liie 
dilïerenle  (régions  des  aines);  enfin  les  papules  de  varioh?  ne  lardent,  j)as  à 
dissiper  les  dontes,  si  la  i;i(l)ialgie  ne  l'a  déjà  l'ail. 

Le  déhnide  la  roin/colc  est  moins  violenl;  le  cMlarrlic  ornlo-n.-isal,  la  toux,  le 
larmoiement  i-endent  tonte  conlnsion  impossible. 

l^es  accidents  iumncux  du  débnl  (convulsions,  (h'iire)  pernu-ttenl  (oulcs  les 
snj)positions  (^nnihnHo^  cvrrhrnli'x^  nirnliujilr).  si  l'on  n'a  [)our  se  guider  la  notion 
de  contagion. 

(;e|)eiKlanl  l'examen  de  la  goi'ge,  tpion  ne  saiH'ail  oublier,  siirloul  cbez  les 
(«niants,  ipiand  les  symplômes  laissent  place  au  doute,  ('claii'e  presque  tou- 
jours le  diagnoslic;  et,  si  l'on  prévoit  la  scarlatine,  la  friction  rapide  de  la  peau 
pai-  l'extrémité  de  l'ongle  l'évélera  la  raie  (jue  nous  avons  décrite  el.  du  même 
coup,  riniminenc(>  de  l'f'ruplion. 

t''  Quand  léruption  est  (Constituée,  il  est  rare  qu'elle  prête  à  la  confusion; 
mais  beaucoup  d'éruptions  la  simulent,  les  unes  d'origine  infectieuse,  comme  la 
hlennorragie\  d'autres,  d'origine  toxi(/i(c  (quinine,  chloi'al  associé  à  l'alcool,  bel- 
ladone, iode,  mercure,  antipyrine ,  opium,  sérums  thérapeutiques).  Quand 
l'éruption  est  apyrétique,  le  diagnostic  est  facile,  il  suffit  de  connaître  et  recher- 
cher les  symptômes  concomitants  de  l'intoxication  (dilatation  pupillaire  pour  la 
belladone,  catarrhe  pour  l'iode,  quehpu'fois  slomalile  pour  le  mercure),  pour 
é\iler  une  erreui',  La  fièvre  ne  saurait  tromper  non  plus,  si  on  a  soin  d'examiner 
l'éruption  qui  olTre  toujours  quelques  anomalies  (coloration  trop  foncée,  aspect 
morbillil'orme  par  places,  topogiaphie  irrégulière).  Les  éruptions  hydrargyriques 
graves  ollVenl  (piehpiefois  de  très  grandes  difficultés  (Morel-Lavalléej  quand 
elles  ont  un  (h'but  fébrile  et  brusque,  et  quand  elles  s'accompagnent,  dans  la 
suite,  de  desquamation  de  la  langue.  La  desquamation  cutanée  commence  plus 
tôt  que  dans  la  scarlatine,  du  5''  au  8''  jour,  et  elle  se  renouvelle  plusieurs  fois. 

UérytJième  scorhuini forme  t/esquaindlif  peut  tromper,  même  à  un  examen 
attentif;  on  reconnaît  l'erreur  quand  la  rougeur  persiste  encore  au  huitième 
jour,  et  quand  la  desquamation  se  manifeste  sous  son  aspect  feuilleté  spécial  et 
avec  une  énorme  abondance.  Cependant  le  mode  de  début  est  moins  brusque, 
le  pouls  moins  fréquent,  l'angine  inconstante:  l'éruption  est  beaucoup  plus 
rouge;  les  phénomènes  locaux  sont  très  intenses,  les  phénomènes  généraux 
h'gers  ou  nuls.  Enfin,  caractère  important,  la  desquamation  se  montre  déjà, 
alors  que  souvent  réru[)tion  persiste  encore:  la  chute  des  poils  et  des  ongles 
lui  appartient  en  propre  (Brocq). 

La  rubéole  se  distingue  par  sa  faible  élévation  de  tem|)érature,  par  l'intégrité 
de  l'état  général,  enfin  par  le  léger  catarrhe  des  voies  lacrymales  qui  la  précède. 

Nous  signalerons  seulement  les  exanthèmes  accidentels  de  la  diphtérie,  des 
oiif/ines,  de  la  fièvre  typhoule,  des  septicémies  {accouchées,  blessés),  qui  donnent 
quelquefois  le  change  et  font  croire  à  une  complication  scarlatineuse. 

Nous  avons  indiqué,  chemin  faisant,  les  principaux  caractères  des  compli- 
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cations  et  la  facilité  de  leur  diagnostic  ;  le  caractère  insidieux  des  complications 
cardiaques  et  pulmonaires  exige  un  examen  quotidien  de  ces  organes. 

Pendant  la  convalescence,  si,  en  présence  d'adénites  ou  d'arthropathies,  on 
constate  une  forte  élévation  de  température,  surtout  avec  des  oscillations 
étendues,  on  doit  penser  à  la  suppuration. 

Pronostic.  —  Toute  épidémie  de  scarlatine  a  son  pronostic  propre.  La 
mortalité  peut  varier  de  0  à  25  et  40  pour  100.  Cependant  en  Grande-Bretagne 
le  pronostic  est  constamment  grave;  la  race  anglo-saxonne  porte  avec  elle 
sa  prédisposition  à  la  malignité,  car  on  peut  la  constater  aussi  chez  les  Anglais 
qui  s'expatrient.  Il  en  est  de  même  de  certaines  familles  où  la  maladie  est 
toujours  grave.  Le  début  bénin  de  la  maladie  ne  permet  en  rien  un  jugement 
sur  l'évolution  future. 

Les  adultes  sont  plus  sujets  aux  formes  graves.  Un  état  morbide  antérieur,  la 
puerpéralité,  les  traumatismes,  la  diphtérie  et  la  tuberculose  (Babès)  assom- 
brissent toujours  le  pronostic. 

Dans  la  scarlatine  non  encore  compliquée,  on  doit  craindre  la  malignité  quand 
le  pouls  s'accélère  et  quand  la  température  dépasse  41". 

Parmi  les  complications,  l'angine  membraneuse  intense,  l'anurie  précoce, 
sont  particulièrement  redoutables.  L'engorgement  ganglionnaire  cervical 
précoce  et  douloureux  est  moins  inquiétant  que  l'engorgement  lent  et  indolent. 

La  néphrite  est  certainement  la  complication  la  plus  redoutable,  parce  qu'elle 
peut  survenir  après  une  scarlatine  d'apparence  bénigne;  mais,  reconnue  et 
traitée  de  bonne  heure,  elle  peut  guérir  complètement  sans  laisser  aucune  trace. 

Traitement.  —  A.  Scarlatine  normale  simple.  —  Quand  la  scarlatine  évolue 
normalement,  avec  une  fièvre  modérée,  elle  ne  réclame  d'autres  soins  qu'une 
hygiène  bien  réglée.  Cependant  il  faut  toujours  avoir  présente  à  l'esprit  la 
possibilité  d'infections  secondaires,  et  il  est  nécessaire  d'en  surveiller  la  porte 
d'entrée,  le  pharynx;  même  dans  les  cas  bénins,  il  faut  donc  traiter  l'angine  et 
maintenir  soigneusement  l'asepsie  de  la  cavité  buccale. 

1°  Hygiène.  —  Le  malade  doit  être  tenu  dans  une  chambre  large  et  bien 
aérée,  bien  éclairée  ;  il  est  bon  de  choisir,  dès  le  début  de  la  maladie,  une  pièce 
qui  remplira  SLiffisamment  les  conditions  requises  d'aération  et  d'éclairage,  car 
pendant  la  saison  froide  le  malade  ne  la  quittera  qu'au  bout  de  6  semaines  et 
plus,  si  la  maladie  se  complique;  aussi  faut-il  lui  fournir  un  espace  suffisant 
pour  lui  permettre  d'y  mener  à  bien  sa  convalescence  et  d'y  reprendre  ses  forces 
à  une  période  où  les  dangers  de  refroidissement  et  la  persistance  de  la  conta- 
giosité lui  interdiront  toute  sortie. 

Dans  le  même  but,  et  pour  faciliter  la  désinfection  ultérieure,  on  supprimera 
dans  la  pièce  choisie  tout  ce  qui  est  inutile,  meubles,  tentures  et  tapis. 

Là,  plus  que  dans  toute  autre  maladie,  une  température  constante  est  néces- 
saire, du  commencement  à  la  fin  ;  cependant  on  ne  saurait  trop  recommander 
d'éviter  l'erreur  qui  consiste  à  chaufîer  outre  mesure  et  à  couvrir  avec  excès  le 
malade  soit  pour  favoriser  l'éruption,  soit  pour  provoquer  la  transpiration;  une 
chaleur  excessive  est  dangereuse,  elle  augmente  la  fièvre,  elle  accroît  la  sensa 
tion  d'ardeur  si  pénible  des  téguments.  Au  début  de  la  maladie  et  pendant 
l'éruption,  le  malade  sera  peu  couvert;  pendant  la  desquamation,  au  contraire. 
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(•1  (l('s  la  cliiilr  (le  la  ri('vro,  on  lui  (hjmicra  dos  v^'IcmkmiIs  chauds.  Pcndaiil  la 
saison  cliaiidc,  il  ne  l'aiil  pas  ci'aiiidi-c,  le  jualadc  élaiiL  au  lil  cl  couvei'l.,  d'acMcr 
lar^ciiiciil  cl  rr(''(|uciiiniciil  la  clianihrc:  l'air  liais  n'csl,  dangereux  (juc  s'il 
iidluciicc  les  l<''<4iiiriculs  du  malade. 

L'aliuieidalioii,  pcudaul  la  jx'-i'iode  rc'-hiilc,  es!  Iiuul(''e  à  l'usaj^c;  exclusif  du  hiil 
(|ui  nie!  presipu'  à  coup  sur  à  l'alaa  de  la  m'-phiiic  tardive  (Jaccoudj:  il  l'aul 
évilei'  les  hoissijns  alcoolicpies  ou  excilanles;  les  boissons  acides,  Vvnu  vineuse 
soni  pi(''leral)les,  on  peut  les  tionnei-  en  ahondance  el  ri-aîclies  pour  calmer  la 
-oir  ordinaircmenl  si  vive.  Après  la  chulc  de  la  lièvre  on  p(;ul  commencer  à 
alimenler  le  malade,  (piand  il  s'agit  d'un  suj<'l  déjà  alVaihli  ou  (pii  maigrit  scnsi- 
IdemeiU;  M.  Ilutinel  conseille,  pour  éviter  plus  sûrement  ralbinniniirie,  de 
prolonger  le  régime  lacté  intégral  j)endant  A  et  5  semaines;  on  j)eut,  sans 
inconvénient,  tempérer  la  sévérité  de  ce  régime. 

Enfin,  poiw  la  scarlatine  comme  pour  loutcs  les  tiè\i-es  (''iaij)lives,  la  piopreté 
des  léguments  et  des  muqueuses  est  nécessaire  ;  le  plus  sûr  moyen  delà  réaliser 
est  le  bain  tiède  à  55",  administré  dès  le  premier  joui-  de  l'éruption;  il  n'offre 
aucun  danger  et  apporte  un  grand  soulagement  en  calmant  l'ardeur  de  la  peau, 
et  en  la  libérant  de  tous  les  produits  qui  l'encombrent;  à  l'hôpital,  cette  pratique 
est  d'une  grande  utilité;  à  défaut  de  bain,  les  lotions  savonneuses  tièdes, 
partielles,  mais  étendues  successivement  à  toutes  les  régions  du  corps,  abou- 
tiront au  même  résultat. 

Il  est  superllu  d'ajouter  que  les  urines  doivent  être  intégralement  conservées 
et  examinées  chacjue  jour. 

2"'  Antisepsie.  Même  dans  les  cas  les  plus  simples,  l'angine  doit  être  traitée; 
l'asepsie  de  la  bourlie  et  du  pharynx  est  nécessaire  ;  pour  les  adultes  et  les  enfants 
d'un  certain  âge,  les  gargarismes  avec  une  solution  antiseptique  comme  l'eau 
saturée  d'acide  borique  ou  salicylique  suffiront;  toute  ingestion  de  lait  ou 
d'un  autre  aliment  sera  immédiatement  suivie  d'un  lavage  de  la  bouche  et  de  la 
gorge;  les  solutions  à  la  température  de  40"  à  A^"  calment  la  douleur  et  la 
dysphagie,  et  diminuent  la  congestion. 

Chez  les  jeunes  enfants,  il  faut  employer  des  moyens  plus  précis  et  porter 
directement  les  antiseptiques  sur  les  amygdales  et  le  pharynx,  en  pratiquant 
plusieurs  fois  par  jour  des  badigeonnages  de  la  muqueuse  avec  de  la  glycérine 
(•hargée  d'acide  borique  à  20  pour  100  ou  d'acide  phénique  à  2  pour  100.  Il  est 
bon  de  maintenir  l'asepsie  des  fosses  nasales  en  insufflant  3  ou  4  fois  par  jour 
dans  les  narines  de  l'acide  borique,  ou  en  instillant  de  l'huile  de  vaseline  chargée 
d'acide  borique.  Enfin,  on  pratiquera  journellement,  surtout  à  l'hôpital,  un 
lavage  soigneux  de  la  vulve  des  petites  filles. 

B.  Scarlatine  anormale.  —  Dans  ce  cas,  trois  grands  processus  sont  particu- 
lièrement à  redouter  et  à  combattre  :  l'hyperthermie,  les  accidents  nerveux, 
enfin  l'angine,  qui  prend  toujours  une  grande  intensité  et  devient  souvent 
pseudo-membraneuse. 

d"  Antitiiermioues.  —  L  hyperthermie  est  parfois  si  violente  quelle  crée  un 
véritable  danger;  est-ce  bien  elle  cependant  (pii  constitue  la  malignité,  comme 
on  l'a  dit?  (Voir  GénéraHléx  sur  les  fièvres  érupllves.)  Il  est  certain  qu'elle 
s'accompagne  presque  constamment  d'accidents  nerveux  graves  (convulsions, 
délire,   ataxo-adynamic),    mais  ce   sont   là   des   phénomènes   connexes    et    qui 
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résultent,  comme  riiyperlhermie  elle-même,  de  l'infection  générale.  L'hyper- 
Ihermie  ne  constitue  pas  tout  le  danger,  car  les  médicaments  antithermiques 
ordinaires  ne  soulagent  qu'insuffisamment  les  malades.  La  quinine  est  ineffi- 
cace; l'antipyrine  produit  cependant,  d'après  Friedlânder,  à  la  dose  de  60  cen- 
tigrammes en  une  fois,  répétée  2  ou  3  fois  par  jour  suivant  l'âge,  une  euphorie 
marquée  avec  transpiration,  abaissement  de  température,  qui  se  prolonge  jusqu'à 
8  et  12  heures.  Shakowski  a  vanté  l'acide  salicylique  dans  les  cas  graves;  il 
peut  abaisser  la  température  en  quelques  heures  de  41  à  58°;  mais  il  est 
dangereux,  parce  qu'il  favorise  le  collapsus.  Aussi  vaut-il  mieux  éviter  l'emploi 
des  médicaments  antithermiques  et  porter  ses  efforts  sur  les  accidents  généraux 
qui  accompagnent  l'hyperthermie. 

2"  Hydrothérapie.  —  A  ce  titre,  l'hydrothérapie  sous  ses  différentes  formes 
fournit  toute  une  série  de  moyens  efficaces,  faciles  à  graduer,  et  qui  permettent 
de  combattre  tantôt  l'hyperthermie,  tantôt  les  troubles  nerveux,  ou  bien  les  deux 
à  la  fois.  On  appliquera  l'hydrothérapie  sous  cinq  formes  principales  : 

(a)  Les  affusions  froides  pratiquées  suiA'^ant  la  méthode  de  Currie  et  Trous- 
seau; le  malade  est  placé  dans  une  baignoire  vide,  et  on  lui  jette  sur  le  corps 
plusieurs  seaux  d'eau  à  20  ou  25"  ou  même  à  18";  l'affusion  ne  doit  pas  durer 
plus  d'une  minute;  on  enveloppe  rapidement  le  malade  d'un  drap  non  chauffé 
et  de  couvertures  et  on  le  recouche.  L'affusion  est  indiquée  dans  les  cas  où  la 
sécheresse  de  la  peau,  l'élévation  considérable  de  la  température,  l'accélération 
extrême  du  pouls,  la  pi'ostration  ou  l'adynamie  indiquent  que  la  vie  est 
menacée  à  bref  délai. 

L'affusion  abaisse  peu  ou  pas  la  température  (Reimer),  mais  elle  supprime 
la  sécheresse  de  la  peau,  elle  calme  le  pouls;  le  malade  présente  généralement 
ensuite  une  tendance  au  sommeil;  quelquefois  c'est  une  véritable  dépression, 
de  l'affaiblissement  qu'on  combat  par  l'alcool  donné  après  l'affusion,  mais  dont 
il  ne  faut  pas  s'inquiéter  (Barthez  et  Rilliet).  Les  effets  en  sont  très  éphémères, 
aussi  faut-il  recommencer  souvent  (4  à  5  fois  par  jour).  Pour  obtenir  un  abais- 
sement de  température,  Reimer  conseille  de  faire  précéder  l'affusion  d'un  ou 
plusieurs  enveloppements  au  drap  mouillé  froid  pendant   10  minutes  chacun. 

(b)  L'enveloppement  froid  (Reimer,  Baginsky).  Applicable  aux  enfants  seule- 
ment. On  enveloppe  le  malade  d'un  drap  mouillé  à  12  ou  14",  bien  exprimé 
pendant  10  minutes,  en  ayant  soin  de  le  mettre  en  contact  avec  toutes  les 
régions  du  corps  (aisselles,  espace  intercrural);  puis  on  le  renouvelle  5  ou 
4  fois  de  suite  ;  on  recommence  toutes  les  2  heures.  Ce  procédé  n'abaisse  pas 
constamment  la  température,  il  ne  calme  pas  sensiblement  les  accidents 
nerveux  ;  il  a  le  grave  défaut  de  fatiguer  et  d'irriter  les  malades  ;  nous  le  consi- 
dérons comme  insuffisant  et  à  repousser. 

(c)  Les  lotions  froides.  C'est  un  moyen  d'attente  destiné  à  préparer  le 
malade  et  son  entourage  à  l'usage  des  bains  et  des  affusions  et  qui  reconnaît 
les  mêmes  indications.  On  emploie  de  l'eau  à  25"  ou  mieux  20  ou  18";  on  passe 
rapidement  sur  le  corps  du  malade  en  frictionnant  assez  fort,  une  éponge 
ruisselante,  successivement  en  avant  et  en  arrière;  la  lotion  dure  de  2  à  5  mi- 
nutes. Les  effets  sont  moins  marqués  que  ceux  des  affusions;  cependant,  après 
la  lotion,  la  peau  est  moins  chaude  et  moite;  le  pouls  tombe  de  180  à  150 
chez  les  enfants,  de  140  à  120  chez  l'adulte;  les  accidents  cérébraux  diminuent 
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(riiiLcnsitr:  la  (liarrlK-c  cl  les  \(»miss(MiU'iils  cxcessirs  diinimienl  ('«^iilciiK'Ml . 
mais  CCS  ('H'cls  soiil  toiiils  cl  il  l'an!  rccomiiicnccr  les  lolions  Ircs  rit''<|ii(Mii- 
inenl.  Sleiner,  pour  oMciiii-  des  résiillals  plus  iiilciiscs,  recommande  de  iVie 
iioiincr  le  corps  à  l'eau  \  iuait^rée  jus(prà  ce  (piil  soi!  roug-e,  puis  denvelopi>er 
loid  le  li-oiie  dans  un  drap  Iroid  el  les  membres  inférieurs  dans  une  couNcrlure 
de  laine  (diaiide:  aprè--  (pioi  ou  cuNcloppc  le  uialade  diiuc  couxcrlurc.  (  !e 
procédé  soula^crail    beaucoup. 

{if)  Les  /iiiiii!<  frniils,  dont  le  mode  d'emploi  el  l'action  ont  él(''  bien  élndié> 
cl  exposés  pai-  Lei(ddenslern.  Ils  consliliu'nl  la  mélliode  de  choix  dans  les  cas 
livperpyrélii|nes  où  la  liè\re  ne  pi-ésenie  aucune  rémission  el  surloul  (|uand 
elle  s'accomi)a<4n(>  dune  ^l'ande  excilalion  du  pouls  el  de  la  respiralion.  On  ne 
saurail  nier  cpiil  y  ail  ulililé  à  abaiss<>r  la  lemi)éralure,  ne  lul-cc  que  pour  sou- 
la^-er  le  malade.  JMais  \r  bain  rroi<l  a  une  autre  aclion  :  il  calme  le  pouls  el  la 
res|»iralion.  il  modère  lexcilalion  cérébrale;  il  soulage  donc  le  myocarde:  il 
l»ai'aîL  exciler  aussi  les  conlraclions  de  Tinleslin,  de  la  vessie,  il  produil  la 
polyurie,  enfin  il  lacilile  l'éruption  et  les  sécrétions  cutanées.  Le  bain  doit  être 
à  la  temi)éralure  de  IS  à  !25^  suiA'ant  les  cas  et  surtout  suivant  rage;  sa  durée 
pour  l'adulle  sera  de  10  à  12  minutes;  pour  l'enfant  5  à  7  minutes  suffisent: 
il  est  bon,  dans  les  cas  où  il  existe  du  délire,  de  verser,  pendant  le  bain,  de  l'eau 
froide  sur  la  tête  et  la  nuque.  Il  faut  prendre  la  température  toutes  les  2  ou 
r»  heures  suivant  l'intensité  des  phénomènes  et  donner  un  nouveau  bain  si  la 
lempérature  remonte  au  même  niveau:  il  faut  surtout  se  guider  sur  l'étal 
général.  On  donnera  ainsi  de  4  à  10  bains  dans  les  24  heures. 

Là,  comme  pour  la  fièvre  typhoïde,  il  y  a  quelques  contre-indications  :  la 
faiblesse  du  cœur  et  les  menaces  de  collapsus  (température  centrale  élevée, 
el  j>eau  froide),  le  gonflement  considérable  du  cou  produisant  une  gêne  respi- 
ratoire, les  signes  d'infection  septicémique  (polyarthrite),  les  hémorragies. 
Si,  pour  certaines  considérations,  on  ne  peut  appliquer  les  bains  froids,  on  leur 
substituera  les  bains  progressivement  refroidis;  mais  l'action  en  est  moins 
efficace  (Leichlenslern). 

((')  Le  bain  lirdc  de  25  à  oO"  pendant  15  à  20  minutes  est  bon  dès  le  début 
de  la  maladie  i)our  nettoyer  la  peau,  calmer  l'ardeur  pénible  des  téguments; 
on  peut  l'employer  aussi  durant  l'éruption  quand  la  température  reste  élevée 
sans  accidents  nerveux  (Ileiioch),  mais  il  n'y  a  pas  de  grands  effets  à  en 
attendre:  d'après  Reimer,  il  est  même  quelquefois  nuisible,  parce  qui! 
augmente  l'affaissement.  Mais,  après  l'éruption,  le  bain  tiède  aidera  à  la 
desquamation  et  on  le  renouvellera  2  fois  par  semaine  ('). 

En  somme,  nous  dirons  avec  Reimer  qu'on  ne  peut  poser  d'indications 
précises  pour  l'application  de  la  balnéothérapie  à  la  scarlatine;  mais  quand 
on  s'y  décide,  il  ne  faut  pas  de  demi-mesures  et  c'est  à  l'eau  froide  qu'il  faut 
recourir  en  aidant  ses  effets  par  l'alcool,  les  excitants,  les  toniques. 

ô'^  MÉDICAMENTS  DIVERS.  —  Coulrc  le  délire,  ïngifntio)i,  on  utilise  avet- 
avantage  le  chloi-al  (Wilson)  à  la  dose  de  6  à  12  centigrammes  toutes  les 
2  ou  a  heures,  pour  un  enfant  de   2  à  5  ans;  il  diminue  l'intensité    de    l'an- 

(')  ZiEMSSEN  (zur  Palhologio  und  Thérapie  des  Scharlaclis,  Samnilung  klin.  Vorlr..  n"  I  i, 
1890,  Leipzig)  recommande  beaucoup  l'usage  des  Ijains  chauds  et  progressivement  échauffés 
dans  le  trailemenl  de  la  néphrite  scarlalineuse. 
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^ine  et  ne  paraît  pas  nuire  aux  contractions  du  cœur  si  on  le  combine  avec 
l'alcool. 

Contre  la  torpeur,  l'abattement,  on  emploiera  les  vins  alcooliques,  le  café  à 
doses  fréquemment  répétées,  le  camphre,  l'éther  ou  la  caféine  en  injections 
sous-cutanées  et  le  carbonate  ou  l'acétate  d'ammoniaque. 

4"  Traitement  des  complications.  —  Contre  V angine  violente^  l'antisepsie, 
telle  C[ue  nous  l'avons  indiquée,  devient  insuffisante;  il  faut  pratiquer  de  larges 
irrigations  de  la  gorge  avec  les  solutions  antiseptic|ues  chaudes.  Quand  l'an- 
gine est  membraneuse,  il  faut  faire  un  nettoyage  exact  et  aussi  complet  que 
possible  de  la  gorge,  et,  quand  les  membranes  sont  enlevées,  porter  l'anti- 
septique (glycérine  phéniquée  à  3  pour  100,  ou  bien  camphre  et  acide  phé- 
nique  à  parties  égales  dissous  dans  l'huile)  sur  la  muqueuse  dénudée  ;  la  péné- 
tration rapide  des  streptocoques  montre  la  nécessité  de  cette  pratique.  Heubner 
conseille  même  d'injecter  dans  l'épaisseur  des  amygdales  une  solution  d'acide 
phénique  à  o  pour  100  pour  arrêter  plus  sûrement  la  migration  des  micro- 
organismes. Mais  il  importe  avant  tout,  d'empêcher  la  déglutition  continuelle 
des  produits  membraneux  et  purulents,  car  ils  sont  une  cause  puissante 
d'intoxication;  le  nettoyage  continuel  de  la  gorge  est  nécessaire  dans  les  cas 
où  la  production  membrano-purulente  est  abondante.  L'usage  du  sérum  anti- 
streptococcique  (dit  sérum  de  Marmorek  en  France)  n'a  pas  donné  les  résultats 
qu'on  pouvait  en  attendre  (Josias).  Cependant,  Marmorek,  Combemale,  Ba- 
ginsky  ont  cité  des  faits  favorables  à  son  emploi.  Pour  ma  part,  j'ai  vu,  une 
fois,  l'amélioration  d'une  angine  nécrotique  grave  suivre  l'emploi  de  ce  sérum. 
En  cas  d'angine  à  bacille  de  Loeffler,  la  sérothérapie  antidiphtérique  sera 
pratiquée  sans  indications  particulières. 

Contre  les  accidents  septicémiques,  il  faut  agir  avec  vigueur  et  persistance  ; 
il  faut  par  tous  les  moyens  possibles,  chercher  à  rétablir  ou  augmenter  la 
sécrétion  urinaire,  en  introduisant  l'eau  par  toutes  les  voies  :  par  la  bouche,  en 
faisant  boire  abondamment  ou  en  gavant  le  malade;  par  l'intestin,  au  moyen  des 
lavements  et  des  lavages;  par  la  peau  en  injectant  à  doses  massives  les  sérums 
artificiels,  surtout  la  solution  de  Na  Cl,  à  7  pour  1000. 

C.  Pendant  la  convalescence,  il  faut  soumettre  le  malade  à  une  hygiène 
sévère,  afin  d'éviter  les  deux  principales  causes  de  l'albuminurie,  les  excès 
alimentaires  et  le  refroidissement.  On  peut  commencer  l'alimentation,  quand 
la  fièvre  a  complètement  disparu  depuis  plusieurs  jours,  c'est-à-dire  à  la  fin  de 
la  deuxième  semaine;  mais,  à  la  moindre  diminution  delà  quantité  des  urines, 
on  rétablira  le  régime  lacté. 

Il  faut  favoriser  la  desquamation  par  l'usage  journalier  d'onctions  grais- 
seuses antiseptiques,  dans  le  double  but  d'empêcher  la  diffusion  des  squames  et 
de  diminuer  autant  que  possible  leur  virulence.  On  ne  laissera  lever  le  malade 
qu'après  avoir  administré  plusieurs  bains;  il  faut  que  la  desquamation  soit 
avancée  et  la  fièvre  toujours  absente  (troisième,  quatrième  semaine).  11  va 
sans  dire  que  ces  limites  sont  très  extensibles,  et  tel  malade  qui  n'a  eu  que 
2  jours  de  fièvre  pendant  la  saison  chaude  peut  se  lever  au  quinzième  jour. 
Nous  en  dirons  autant  de  la  date  de  la  première  sortie.  On  ne  l'autorisera 
fpi'après  desquamation  complète  et  après  avoir  habitué  le  malade  aux  transi- 
tions de  température  dans  l'appartement;  la  réclusion  durera  de  o  semaines 
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\'(''U'\  ;"i  0  cl  !^  scnuniu's  en  lii\('r.  L'jippiirilioii   inomc   rpliéinèrc  (rjilhiiiniiiiiiic 
(litiis  la  (.■onvnlcsccncc  fera  prolc^n^cr  ces  jiicsiircs  liyt>i('iii<|iics. 

Prophylaxie.  —  Xoinbic  de  siibslaiiccs  oui,  ('•!(''  ciiiployôiîs  ou  j)ro[)Osé(^s 
pour  pirsciNcr  de  la  scarlal  iuc  ;    l'illicl    cl    liai'llic/.  en   «loiiiicuL  rciuiméraLion. 

Seuls,  la  sl('i'ilis;ili(tii  cl  risoleiiieiil  piM-servcroiil  les  sujets  sains  cl  empêche- 
ront rcxlension  des  t''pi(l(''uiies.  L;i  |)r()pliylaxic  de  la  scarlatine  |)résenle  moins 
de  diniculh'S  (pie  la  roujJl'eolc  :  <l  nue  pai-|,  en  cHcl,  clic  est  beaucoup  moins 
cxicnsive,  moins  conlngiense  (pic  celle  dcrni('re,  dans  notre  pays  du  moins; 
d'aulre  pari,  la  dun'C  pins  Jonj^ue  de  la  coid,a<j;'iosil('',  oblige  à  prolonger  long- 
lcin|)s  les  mesures  [)roleclrices ;  mais  on  peut  par  dillei-enls  pi'oc('d('s  raccourcir 
la  (lin'(''e  de  la  coutagiosit(''  et  simplifier  la  |)ro|)liyla\ie. 

l.'ifioleinc'iU  doit  c[ve  prali(pi('  dès  le  (l('d)ut,  mais  il  doit  (Hi'c  cncoïc  ti'('s 
s('>v('re  (piand  la  des(piamalion  (-ommence  ;  je  no  reviendrai  pas  sur  l'organi- 
sation de  cet  isol(Mnenl  don!  j'ai  expose;  les  principes  (<i(''ii(''ffililéx  .sv^/-  les  fièvix'>i 
éruplives). 

Aussitôt  (pie  la  (lcs(piaination  commence,  il  faut  empêcher  la  dilTusion  des 
squames;  pour  cela  deux  moyens  sont  particulièrement  elTicaces  :  ce  sont 
les  frictions  générales  avec  un  corps  gras  ([ui  ramollit  la  peau  et  y  retient  les 
fragments  d'épiderme  ou  les  fait  adhérer  aux  linges,  et  les  bains.  L'adjonction 
d'un  anlisepticpie  à  la  pommade  employée  (acide  phénique  à  1  pour  100; 
bichlorure  de- mercure  à  1  pour  ^OUO)  permet  de  rendre  les  squames  aseptiques; 
mais  il  faut  compléter  les  frictions  par  les  bains  tièdes. 

Dans  le  même  but,  on  stérilisera  avec  le  plus  grand  soin  les  cavités  natu- 
relles, bouche  et  gorge,  nez,  oreilles  et  les  cheveux,  quand  le  malade  est  guéri, 
au  moyen  de  grands  lavages  avec  un  liquide  antiseptique.  Les  personnes  char- 
gées de  soigner  le  scarlatineux  devront  prendre  dans  loute  leur  rigueur  les 
précautions  d(''jà  indi([uées  (lavages  des  mains,  changements  de  vêtements)  pour 
éviter  le  transport  des  S(|uames. 

Faut-il  pousser  plus  loin  les  précautions,  et  interdire,  comme  on  Va  proposé, 
l)ar  exemple,  la  fréquentation  de  l'école  aux  frères  et  sœurs  d'un  enfant  atteint 
de  scarlatine?  Outre  les  inconvénients  considérables  que  peut  entraîner  un 
isolement  de  40  jours  (chiffre  légal)  portant  sur  un  assez  grand  nombre 
(reniants,  l'utilité  en  est  contestable  et  l'efficacité  douteuse,  car  chacun  de 
ces  enfants  peut  encore  s'infecter  après  la  guérison  complète  du  malade,  en 
pénétrant  dans  sa  chambre  incomplètement  stérilisée. 

Mais  en  revanche,  dans  les  salles  d'hôpital,  il  faut  traiter  comme  si/sprrls 
tous  les  enfants  qui  ont  été  en  contact  avec  un  scarlatineux;  l'isolement  doit 
donc  porter  sur  chacun  d'eux  pendant  toute  la  durée  de  l'incubalion  (6  jours  au 
I)lus). 
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FIÈVRES  ÉRUPTIVES. 

CHAPITRE    II 
ROUGEOLE 


La  rougeole  est  une  maladie  nifectieuse,  spécifique,  contagieuse,  caracté- 
risée par  un  catarrhe  oculo-nasal  et  respiratoire  suivi  d'une  éruption  de  taches 
rouges. 

Historique. —  La  rougeole  n'a  été  bien  distinguée  de  la  scarlatine  que  depuis 
les  travaux  de  Sydenham,  Huxham,  Borsieri,  Willan.  Plus  récemment,  on  a 
séparé  de  la  rougeole  les  roséoles  et  particulièrement  la  roséole  épidémique  et 
la  rubéole. 

Dans  ces  dernières  années,  les  études  se  sont  portées  plus  particulièrement 
sur  le  mode  de  contagion  de  la  maladie.  Béclère,  Sevestre,  Grancher,  Bard  en 
ont  fixé  les  lois.  En  même  temps,  on  a  cherché  à  déterminer  la  nature  des  com- 
plications; Cornil,  Neumann,  Queisner,  Netter,  Mosny,  en  ont  fait  connaître 
les  agents  ordinaires,  et  de  toutes  ces  données  a  résulté  une  prophylaxie  plus 
efficace. 

Étiologie.  —Aucun  âge  n'esta  l'abri  de  la  rougeole;  les  enfants  ne  semblent 
plus  prédisposés  que  parce  qu'ils  n'ont  pas  encore  été  atteints;  de  même  le  sexe, 
le  tempérament,  l'hérédité,  l'existence  ou  non  d'une  maladie  antérieure  ou 
actuelle,  n'ont  aucune  signification.  Toutefois,  au-dessous  de  6  mois  l'infection 
est  rare  ;  on  l'a  vue  chez  le  nouveau-né  (Gautier  de  Genève)  et  dans  les  pre- 
miers mois  (Sevestre);  Embden,  dans  une  épidémie  d'Heidelberg,  a  observé 
24  cas  au-dessous  de  6  mois.  Cette  immunité  relative  du  premier  âge,  commune 
aux  autres  fièvres  éruptives,  s'explique  surtout  par  la  rareté  des  contacts  avec 
les  autres  enfants.  La  rougeole  a  son  maximum  de  fréquence  de  3  à  5  ans,  puis 
il  y  a  une  nouvelle  recrudescence  à  l'âge  où  les  enfants  fréquentent  l'école. 

Il  n'existe  donc  pas  d'immunité  naturelle.  Seule,  une  atteinte  antérieure  pré- 
serve de  l'infection  [immunité  acquise)  ;  tels  furent  la  plupart  des  cas  d'immunité 
observés  par  Panum  en  1846,  dans  l'épidémie  des  îles  F'eroë,  chez  des  vieillards 
qui  avaient  eu  la  rougeole  en  1781  dans  la  dernière  épidémie. 

La  récidive  de  la  rougeole  n'est  pas  contestable;  peut-être  n'est-elle  pas  aussi 
fréquente  que  l'admettent  certains  auteurs,  qui  ont  pu  confondre  la  roséole  ou 
la  rubéole  avec  la  rougeole;  elle  est  plus  rare  que  dans  la  scarlatine  (Senator). 
Cependant  Cadet  de  Gassicourt,  Senator,  Sevestre,  Trojanovs^ski  signalent 
des  récidives  à  quelques  semaines  de  la  première  atteinte  ;  Embden  a  vu  5  en- 
fants atteints  deux  fois  dans  le  cours  d'une  même  épidémie;  un  même  sujet 
peut  présenter  plusieurs  récidives,  et  chose  à  noter,  l'intensité  ne  décroît  pas 
toujours  avec  le  nombre  des  atteintes. 

Gautier,  Lomer  ont  observé  des  cas  de  rougeole  congénitale  ;  les  enfants  nés 
quelquefois  avant  terme,  de  mères  atteintes  de  rougeole,  présentent  l'éruption 
dès  la  naissance  ou  assez  près  d'elle  pour  qu'on  puisse  admettre  l'infection  pla- 
centaire. 
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I.;i  loiif^eolc  pciil  coïncider  avec,  loulcs  los  maladies  infectieuses  ou  non.  Elle 
s(''\il  <'ii  loule  saison,  elle  esl  rare  cependant  en  été;  elle  a,  dans  nos  climats,  des 
rccnHJcsceiices  aii\  (han^cnienls  de  saison  (commencement  du  printemps  et  de 
raiilonine). 

Causes  déterminantes.  —  {^^hioridniion  de  la  louti^eole  a  d<Muié  des  résultats 
positifs  à  Monro,  Looke;,  Mayr,  (pii  ont  ulJlisé  W  mucus  nasal,  les  larmes,  à 
Francis  Home,  Speranza,  (pii  ont  inoculé  le  san^;  cependant  Mayr  n'a  rien 
obtenu  avec  le  san^;  les  squames  de  la  convalescence  sont  toujours  restées  sté- 
riles dans  les  din'érents  essais;  l)eaucou|)  de  ces  expériences  |)Ositives  j)erdenl 
ilailleurs  de  leur  valeur  parce  (|u'elles  ont  eu  lieu  en  i)lein  milieu  épidémi(pK-!('). 

( Contagion  imuecti:.  —  La  rougeole  est  extrêmement  contagieuse;  il  suffit 
(ju'un  sujet  infecté  pénètre  dans  une  réunion  d'enfants,  dans  une  salle  de  con- 
sullalion,  |)our  que  la  plupart  de  ceux  avec  qui  il  a  été  en  contact,  môme  pen- 
dant un  instant  très  court,  soient  contagionnés  ;  c'est  le  fait  ordinaire  dans  les 
salles  des  hôpitaux.  «  La  grande  diffusibilité  de  la  rougeole,  dit  Bard,  tient  pour 
une  pari  à  la  grande  réceptivité  des  enfants  pour  cette  maladie;  mais  il  semble 
aussi  (|ue  ces  germes  soient  plus  diffusibles  que  ceux  de  la  plupart  des  autres 
infections,  non  pas  qu'ils  soient  plus  facilement  transportables  au  loin,  mais  en 
ce  sens  que  le  malade  paraît  les  émettre  d'une  façon  plus  constante  et  plus  inin- 
terrompue. Cette  puissance  de  contagion  est  telle  que,  dans  les  écoles,  surtout 
rurales,  la  première  explosion  qui  suit  le  cas  initial  porte  souvent  d'emblée  sur 
tous  les  enfants  susceptibles  d'être  atteints.  » 

La  contagion  directe  se  fait  par  contact  immédiat  ou  par  Vair.  Béclère, 
Sevestre,  Bard  admettent  ce  dernier  mode.  Le  transport  aérien  est  dû  alors 
vraisemblablement  à  un  substratum  solide,  mucus  nasal  ou  bronchique  des- 
séché. 

CoNï.vGioN  iNomECTE.  —  La  contagion  indirecte  par  un  tiers  sain  ou  un 
objet  quelconque  a  été  mise  en  relief  par  les  recherches  de  Grancher;  un  vête- 
ment déposé  sur  un  lit,  les  infirmières  et  les  élèves  peuvent  porter  la  maladie 
d'un  bout  d'une  salle  à  l'autre,  ou  d'une  salle  dans  une  autre;  mais  Sevestre  et 
Bard  croient  que  ce  mécanisme  est  rare,  et  que  le  transport  ne  peut  se  faire 
({u'à  des  distances  minimes.  Béclère,  Sevestre  ont,  en  effet,  montré  que  la 
simple  séparation  dans  des  chambres  voisines  suffit  à  limiter  l'extension  de  la 
rougeole.  Il  est  relativement  rare  qu'un  médecin  dissémine  la  maladie  dans  sa 
clientèle;  mais  ces  faits  négatifs  n'empêchent  pas  que  la  contagion  indirecte 
soit  fréquente.  Grancher  en  a  montré  des  exemples  indubitables,  mais  il  faut, 
d'une  part,  une  imprégnation  prolongée  de  l'objet  ou  du  médecin  et,  d'autre 
part,  un  intervalle  court  entre  les  deux  contacts  avec  l'infectant  et  avec  l'infecté. 

Périodes  et  durée  de  la  contagiosité.  —  La  rougeole  est  contagieuse  à  toutes 
SCS  péi-ioilcs:  Girard,  Dumas,  Béclère  ont  démontré  la  contagiosité  à  la  période 

(')  La  rougeole  est  inoculable  au  cochon  et  au  singe  si  on  en  croil  Behla  et  Chavigny. 
Josias  {Acacl.  de  méd.,  8  mars  1898)  a  réussi  a  provoquer  chez  les  singes  ■<  sajous  »  des 
accidents  éruptifs  et  généraux  d'aspect  et  d'évolution  analogues  à  ceux  de  la  rougeole.  Il 
badigeonnait  les  fosses  nasales  avec  le  mucus  recueilli  dans  le  nez  et  la  gorge  d'enfants 
malades;  3  fois  sur  8  le  résultat  a  été  positif. 
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des  prodromes,  c'est-à-dire  après  rapparition  du  premier  malaise;  elle  paraît 
même  plus  iutense  à  cette  période.  D'après  Bard,  la  contagion  est  possible  trois 
jours,  peut-être  même  quatre  jours  avant  l'éruption.  Chez  les  enfants  laissés 
en  contact,  pendant  toute  la  période  prééruptive,  elle  se  fait  ordinairement  deux 
jours  avant  l'éruption,  et  les  éruptions  du  contagionnant  et  du  contagionné  se 
succèdent  alors  à  onze  jours  d'intervalle. 

C'est  ce  qui  constitue  l'énorme  difficulté  de  la  prophylaxie,  car  la  contagion 
s'est  déjà  répandue  autour  du  malade,  quand  à  peine  on  commence  à  penser 
aux  mesures  d'isolement.  Le  pouvoir  contagieux  persiste  pendant  l'éruption 
et  on  admet  qu'il  cesse  avec  elle  (Sevestre,  Béclère).  Cependant  là,  comme 
pour  les  autres  fièvres  éruptives,  il  faut  distinguer  entre  les  cas  simples  et 
les  cas  compliqués,  ces  derniers  ayant  une  contagiosité  plus  prolongée  :  nous 
Tfvvons  vue  se  manifester  9  jours  après  l'éruption,  c'est-à-dire  au  lo'^  ou  15"  jour 
de  la  maladie.  Darolles  l'a  observée  onze  jours  après  l'éruption.  Catrin  a  cité  un 
fait  analogue,  mais  qui  n'est  pas  absolument  démonstratif. 

Cependant  la  rougeole  est  celle  des  fièvres  éruptives  dont  le  contage  présente 
le  moins  de  résistance  et  de  durée;  on  n'observe  pas  de  contagion  par  un  vête- 
ment ou  une  maison  infectés  quelques  mois  ou  quelques  semaines  auparavant. 
Bard  affirme  même  qu'un  enfant  admis  dans  une  salle  où  a  séjourné  un  morbil- 
leux,  quelques  heures  après  le  départ  du  malade,  n'y  est  jamais  contagionné. 

Épidémies.  —  La  facilité  de  la  contagion,  la  multiplicité  des  cas  que  peut 
engendrer  une  seule  rougeole,  enfin  le  peu  de  résistance  du  contage  expliquent 
les  caractères  des  épidémies  :  elles  s'accroissent  très  rapidement,  atteignent 
vite  leur  plus  grand  développement,  puis  cessent  assez  brusquement;  dans 
toutes  les  grandes  villes,  la  rougeole  est  endémique,  avec  une  recrudescence  aux 
changements  de  saison,  et  une  plus  importante  tous  les  7^  ou  A  ans,  quand  la 
population  enfantine  s'est  renouvelée  par  les  naissances. 

L'incubation  comptée  jusqu'aux  premiers  prodromes  est  de  8  à  10  jours; 
elle  est  assez  variable  en  apparence,  parce  que  les  premiers  symptômes  passent 
inaperçus.  L'intervalle  entre  la  contagion  et  l'éruption  est  beaucoup  plus  fixe, 
il  est  de  14  à  15  jours  (Panum,  Béclère,  Sevestre);  j'ai  constamment  observé 
la  même  durée  (15  à  15  jours)  dans  les  hôpitaux  de  Paris  ou  chez  les  malades  de 
la  ville.  Toutefois,  on  signale  des  durées  anormales;  un  intervalle  de  12  jours, 
durée  minima,  correspondrait  à  des  rougeoles  intenses  à  température  é|evée  et  à 
défervescence  lente  (Bard);  de  même  un  intervalle  prolongé  (18  à  20  jours) 
serait  le  propre  des  sujets  à  réceptivité  faible,  déjà  infectés  une  fois,  et  dont  la 
maladie  sera  bénigne.  L'incubation  est  plus  courte  dans  la  rougeole  inoculée 
(Home,  Michael  de  Hambourg). 

Anatomie  pathologique.  —  Lésions  de  la  peau.  —  La  peau  est  le  siège 
d'une  congestion  sanguine  et  d'une  infiltration  de  cellules  rondes. 

L'infiltration  lymphatique  domine  dans  le  derme  autour  des  vaisseaux,  des 
follicules  pilo-sébacés  et  dans  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  glandes 
sudoripares  (Neumann,  Catrin),  et  aussi  dans  la  couche  superficielle  des 
papilles  (Cornil  et  Ranvier).  L'épiderme  subit  aussi  dans  sa  couche  de  Malpighi 
une  infiltration  légère. 

Dans  la  forme  boutonneuse  de  l'éruption,  M.  Catrin  a  décrit,  en  1891,  des  alté- 
rations beaucoup  plus  complexes;  elles  consistent  dans  la  formation  de  houles 
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cnUo'idr.H  (hins  les  (•clliiles  de  Mjilpii^lii.  de  lit^ncs  de  nécrose  (Jans  les  naivlies 
proCoiidcs  (le  I  ('clodci-iiic,  ciiliii  de  /i/ih/flnirs  Irrs  pclilcs.  I^os  r,'f/it/i'.-<  du  Mal- 
pii/lii,  oidrc  (|iir|(iii('S  allxM'iilioiis  innainiiialoircs  Itaiialcs  cl  ncii  i(''|)an(liics 
coiiiiiic  TallcM-al  ion  caNilairc  (L(d<»ir),  le  j^onllciiicid  des  iiiir-h'-olcs.  nrrsenlcnf, 
dans  leur  rc'^ioii  cifcimiMiHdi'aii-c  (ciidoplasiiic  de  Hciiaid  )  une  houle  (Je  matière 
r('rriii!4('nl(\  colloïde,  (|iii  icI'omIc  le  noyau  cl  disicnd  la  ccllnlo;  (ruclquerois 
<'cllt>-ci  se  ronipl  cl  les  masses  colloïdes  se  fusioniicnl.  iJans  les  r)oinls  où  cctLc 
ludion  alleini  son  niaxinuini,  il  se  l'ail  uih'  acciiniidalion  d(ï  huicocyles 
d  li(''inal  ics  rai-es.  de  lihrine.  de  cellnles  d(>  Malpi^'lii  dissoci('"cs.  n(''crosées  elle 
in(''lani;('  de  <'es  élénienls  crense  dans  le  corps  de  Mal|)ii>ln.  on  à  son  union  avec 
le  (Ici  inc,  une  lii^iie  de  nécrose.  A  nnc  |)ériod(;  plus  a^'anc(''e,  la  li<^ne  de  nécrose 
se  Iran'^l'oiMuc  en  une  pidycicne  ipii  occupe  lanlol  répaisseui',  lanlôL  la  limite 
lirofonde  on  dcrnii(|ue  du  <-oi'[)s  de  ÎNIalpi^lii,  dont  le  contenu  n'est  jamais 
li(piide  et  «pii  ne  se  rompt  pas;  au  niveau  de  cette  lésion,  rinfillralion  leucocv- 
li(pn'  <lii  dernu'  est  considérable,  (-'est  à  cet  ensemble  (jue  semble  dû  TiHat  bon- 
loiuieux.  Ces  alléralions  paraissent  débuter  pai-  la  conf^estion  du  derme 
(Calrin). 

II  esl  rare  (|ue  les  vaisseaux  se  rompent;  dans  ce  cas,  il  existe  de  petites 
ecchymoses  dermiques  et  sous-épidermiques.  Dans  la  règle,  le  tiami  ceUulaire 
siHx-ci/Inné  reste  sain,  sauf  dans  les  formes  hémorragiques;  il  est  alors  le  s'wf^o 
«l'inliliralions  sangaiines. 

Lésions  viscérales.  —  Parmi  les  lésions  (pi'il  nous  reste  à  décrire,  un  pelil 
nombre  appartiennent  en  propre  à  la  rougeole  :  la  plupart  des  alléralions 
constatc'es  à  l'autopsie  sont  le  fait  de  processus  secondaires,  de  compli- 
calions. 

La  rougeole  produit  surtout  des  in/ïrotiiHn/inns  rnfnrrJiales  des  iDi/qi/c/ises; 
telles  sont  la  conjonctivite,  caractérisée  par  du  gonllement  et  une  infiltration 
leucocytique  légère  qui  n'aboutit  (|U(>  rarement  à  la  suppuration,  la  stomatite 
avec  hyperséci'étion  glandulaire  et  desquamation  épithéliale,  la  pharvngile 
simj)Ie  et  bénigne,  la  laryngite  et  la  bronchite,  la  congestion  et  le  gonflement 
des  follicules  clos  de  rinlesliu  et  des  placpies  de  Peyer. 

l/ulciMation  et  la  siqipuration  se  développent  rarement  sur  ces  muqueuses 
enllammées. 

Les  VOIES  RESPiRATomES  sont  le  siège  constant  de  lésions  très  étendues:  la 
laryngite,  étudiée  anatomiqucmenl  par  Coyne  et  au  laryngoscope  par  Gerhardt, 
est  tantôt  c«/rt'/'rA(^//c,  tantôt  ulccrcio^e. 

Dans  le  premiei-  cas,  la  uuuiueuse  est  uniformément  rouge,  gontlée,  surtout 
au  niveau  des  cartilages  aryténoïdes  et  des  cordes  vocales  supérieures;  ce 
gontlement  rétrécit  la  cavité  et  les  ventricules  s'eflacent  dans  leur  partie  supé- 
rieure. Au  microscope,  on  constate  que  l'épilhélium  en  général  est  peu  atteint; 
sur  les  cordes  inférieures  les  cellules  sont  gonflées  et  il  se  forme  de  nouvelles 
couches:  le  deime  est  infiltré  de  quantités  considérables  de  leucocytes,  surtout 
autour  des  glandes  et  des  ^ aisseaux;  les  glandes  sont  pleines  de  leucocvles  et 
de  mucus;  leurs  cellules  sont  tuméfiées  et  troubles. 

La  forme  ulcéreuse  esl  plus  lai'dive:  les  ulcérations  sont  plus  ou  moins  éten- 
dues; à  l'état  de  simple  é/-o.s/o/(,  elles  occupent  le  bord  liljre  de  la  corde  vocale 
inl'(''ri(Mu*e;  elles  sont  plus  profoudes,  et  anfruriueu-^c.-;  à  la  partie  inférieure  de 
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la  région  aryténoïdienne  et  pénètrent  quelquefois  jusqu'au  cartilage  qu'elles 
dénudent. 

Histologiquement  elles  se  développent  par  deux  processus  que  M.  Coyne 
distingue  nettement  :  sur  le  bord  de  la  corde  vocale  inférieure,  elles  résultent 
de  l'inllammation  étendue  à  tous  les  éléments,  vaisseaux  et  tissu  conjonctif 
surtout,  inflammation  qui  aboutit  à  la  nécrose,  grâce  à  l'inextensibilité  de  la 
muqueuse;  sur  la  corde  vocale  supérieure  et  la  région  aryténoïdienne,  elles 
sont  dues  à  la  suppuration  et  à  la  rupture  des  glandes  muqueuses,  d'où  résulte 
leur  forme  arrondie  ou  ovalaire.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  l'infdtration  leucocy- 
tique  pénètre  jusqu'au  périchondre  ;  les  muscles  même  sont  atteints  de  myosite 
et  de  désintégration  graisseuse. 

A  un  degré  de  plus,  la  laryngite  aboutit  à  la  périchondrite  et  à  la  nécrose 
des  cartilages  {laryngite  nécrosiqiœ). 

La  trachée  et  les  bronches  présentent  tous  les  degrés  de  l'inflammation;  elles 
sont  rouges,  recouvertes  de  mucus  et  de  pus,  ce  dernier  provenant  du  poumon 
et  des  petites  bronches  ;  la  bronchite  capillaire  est  la  règle  dans  les  rougeoles 
mortelles. 

Le  poumon  présente  constamment  des  lésions  profondes  de  pneumonie  lobu- 
laire  ou  broncho-pneumonie. 

1"  En  général,  ces  lésions  n'ont  pas  d'aspect  spécial;  on  retrouve  dans  les 
lobules  enflammés  les  zones  de  péribronchite  avec  hépatisation  grise,  d'hépa- 
tisation  rouge  et  de  splénisation,  les  vacuoles  suppurées,  et  à  côté,  toutes  les 
altérations  secondaires,  emphysème,  atélectasie,  etc.,  qiai  seront  étudiées  avec 
les  broncho-pneumonies  en  général.  Cependant  la  broncho-pneumonie  morbil- 
leuse  paraît  suppurer  plus  facilement  que  les  autres  (Mosny). 

2«  A  côté  de  ce  type  vulgaire  et  commun  à  toutes  les  broncho-pneumonies 
secondaires  à  la  bronchite,  on  a  décrit  plusieurs  variétés.  Dans  l'une  d'elles, 
péripneumonie  ou  pneumonie  interstitielle^  décrite  par  Cornil  et  Babès,  les 
lobules  atteints,  d'abord  atélectasiés,  congestionnés,  deviennent  comme 
spongieux,  œdémateux,  lisses  et  gris  à  la  coupe,  puis  aboutissent  à  une  sorte 
d'état  caséeux;  dans  cette  forme,  la  lésion  débute  par  un  œdème  lymphatique 
iyiterstitiel  ;  le  tissu  interlobulaire  et  interalvéolaire  est  enflammé,  infiltré  de 
leucocytes  qui  passent  ensuite  dans  les  alvéoles;  il  se  forme  un  exsudât 
fibrineux  dans  le  tissu  conjonctif,  et,  secondairement  la  pneumonie  alvéolaire 
fibrineuse  se  développe.  Il  s'agit  donc  là  d'une  pneumonie  lobulaire  inlerstitielle; 
les  exsudats  subissent  ensuite  la  nécrose  de  coagulation  et  la  désintégration 
granulo-graisseuse  qui  les  conduit  à  l'état  caséeux,  sans  tuberculose.  On  voit 
des  amas  de  microbes  en  zooglées  ou  en  diplocoques,  dans  les  vaisseaux  et  dans 
l'exsudat  fibrino-globulaire  du  tissu  conjonctif;  Cornil  et  Babès  admettent  qu'ils 
ont  pénétré  dans  le  tissu  conjonctif  péribronchique  par  les  voies  lymphatiques, 
puis  de  là,  ont  envahi  tout  le  tissu  interlobulaire,  d'où  ils  pénètrent  tardivement 
dans  le  lobule.  Ce  serait  donc  une  broncho-pneumonie  d'origine  circulatoire  ou 
par  infection  généra  le . 

Taube  a  insisté  de  même  sur  l'importance  des  lésions  péricapillaires  et  sous- 
épi  théliales  des  lobules  pulmonaires.  Kromayer  et  Taube  ont  décrit  comme 
caractéristiques  de  la  pneumonie  morbilleuse,  des  foyers  de .  péribronchite 
interstitielle,  la  pneumonie  débutant  ainsi  autour  des  extrémités  bronchiques. 
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7)"  La  Iroisirinc  ïovmo.  j)xi'wJ(i-lnhiiire^  osl  Irrs  rare. 

i"  Enfin  la  lubcrciiloso,  (.-onipliquant  souvent  la  rougeole,  donne  lieu  à  des 
formes  variées  :  lanlol  il  s'agit  de  Iji'onclio-pneumonie  lobnlaire  d'aspect 
vulgaii-e,  dont  l'examen  hactériologiquc  senl  permet  d(^  reeonnaîlrc;  l'oi-igine 
haeillaire  (Cornil  et  Bal)ès,  Landon/.y  et  Queyral,  Thaon);  tantôt  on  reconnaît 
la  naliire  Inhercuiense  à  l'exislencc»  de  petits  nodules  caséeux,  au  cenire  du 
lohiile  eiinaimn/',  ou  i)ien  à  la  hanslormalion  caséeusc  des  ganglions;  parfois  il 
existe  une  \érilahle  Inhereiilose  miliaire :  parfois  enfin,  la  tuberculose;  ganglion- 
naire ehronitpie,  précédant  et  <-ompli<pianl  h;  processus,  il  en  résulte;  une;  l'orme 
que  Babès  désigne  sous  le  nom  de  pneumonie  blanche  morb'd(ei(se  et  qui  est 
due  à  l'association  du  bacille  de  Kocli  et  du  streptocoque  pyogène;  «  dans  ces 
cas  assez  rares,  la  partie  centrale  du  poumon  et  surtout  le  lobe  moyen  droit,  est 
le  siège  d'une  infiltration  blanche,  dure,  uniforme,  un  peu  grenue,  qui  donne 
plutôt  l'aspect  du  sarcome  que  d'une  inflammation  pulmonaire  »;  ce  tissu  est 
formé  par  une  prolifération  conjonctive  uniforme  et  une  infiltration  de  cellules 
embryonnaires  qui  compriment  ou  remplissent  les  alvéoles;  il  s'agit  donc  là 
d'un  processus  subaigu;  les  bronches. sont  le  siège  d'une  inflammation  aiguë 
et  pleines  de  streptocoques. 

L'anatomie  pathologique  de  la  broncho-pneumonie  morbilleuse  paraîtrait 
assez  confuse  si  l'on  n'admettait  avec  nous  que  les  lésions  varient  avec  l'agent 
pathogène  et  son  mode  de  pénétration,  celui-ci  arrivant  au  poumon  parla  circu- 
lation sanguine  ou  lymphatique  ou  bien  par  les  bronches  ('). 

La  plèvre  est  presque  toujours  couverte  de  fausses  membranes  au  niveau  des 
lobules  pneumoniques  superficiels. 

Les  ganglions  bronrJiiqucs  présentent  deux  sortes  d'altérations  :  tantôt 
simplement  gonflés,  enflammés,  ils  forment  une  chaîne  de  grosses  masses 
rouges,  gorgées  de  suc,  qui  peuvent  être,  quand  le  malade  guérit,  le  siège  d'une 
adénopathic  persistante;  tantôt  atteints  par  la  tuberculose,  ils  présentent 
l'aspect  caséeux;  ces  cas  se  subdivisent  eux-mêmes  en  deux  catégories  :  ceux 
où  la  tuberculose  ganglionnaire  ancienne  a  préparé  la  broncho-pneumonie  et 
facilité  l'invasion  du  poumon  par  l'infection  secondaire,  et  ceux  où,  la  tuber- 
culose suivant  la  rougeole,  les  ganglions  présentent  à  la  fois  le  gonflement  de 
l'inflammation  aiguë  et  les  nodules  tuberculeux 

L'appareil  ciRCULATomE  reste  le  plus  souvent  intact;  cependant  Barthez  et 
Billiet,  Gintrac,  Wunderlich,  .Ion.  lintchinson  ont  signalé  la  péricardite  et 
Fendocardite. 

Dans  le  tube  digestif,  la  stomatite  érythémateuse  ordinaire  se  complique 
([uehpiefois  d'angine  ulcéreuse  et  gangreneuse  qui  envahit  le  voile,  les  piliers, 
les  amygdales. 

L'intestin  présente  un  gonflement  général  des  plaques  de  Peyer  et  des  folli- 
cules; cette  lésion  est  parfois  si  intense  qu'on  croirait  voir  un  infestin  de  fiè^re 
typhoïde  à  la  période  de  congestion;  mais  on  reconnaît  ([ue  la  psorenterie  pré- 
domine dans  le  gros  intestin,  et  particulièrement  dans  l'S  iliaque  et  le  rectum, 
où  elle  s'accompagne  d'une  vascularisation   intense:  la  colite  ulcéreuse  a  été 

(')  Il  est  souvent  impossible  à  lœil  nu  de  reconnnître  In  nature  dune  broncho-pneumonie, 
suite  de  rougeole;  il  est  telles  lésions  qui  sinuilenl  le  tubercule  miliaire  ou  le  nodule 
caséeux,  et  qui  ne  sont  que  des  foyers  d'innammation  endu-yonnaire  où  abondent  les  strep- 
tocoques. Il  faut,  en  pareil  cas,  toujours  rechercher  le  bacille  de  Koch. 
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rarement  signalée  (Worlhington).  Les  ganglions  mésentériques  sont  tonjonrs 
gonflés  et  enflammés. 

L'oreille  moyenne  présente  constamment  des  lésions  :  exsudation  sanguine, 
muco-purulente,  désarticulation  des  osselets,  suppuration  des  cellules  mastoï- 
diennes, etc.  (Cordier). 

Le  SANG  n'a  pas  de  caractères  particuliers. 

Griffîths  a  isolé  de  l'urine  une  ptomaïne  qui,  administrée  au  chat,  produit  une 
forte  fièvre  et  la  mort  en  56  heures. 

Microbiologie.  —  Le  contage  de  la  rougeole  est  aussi  peu  connu  que  celui 
de  la  scarlatine  ;  on  a  recherché  les  micro-organismes  dans  la  jjeau.  Keating, 
Leyden  y  ont  vu  un  microcoque  qu'on  retrouverait  dans  les  leucocytes  quand  la 
maladie  devient  grave.  Babès  a  décrit  un  diplocoque  dans  le  mucus  nasal  et 
bronchique,  dans  les  larmes  et  la  peau  et  qui  n'existe  pas  dans  le  coryza 
simple.  On  ne  peut  accorder  d'action  pathogène  aux  corps  protoplasmiques, 
munis  de  flagella  que  Dœhle  en  1892  et  Behla  en  1895  ont  décrits  dans  le  sang 
des  rougeoleux,  mais  qu'ils  ont  aussi  rencontrés  dans  la  scarlatine  et  la  variole. 
On  n'est  pas  encore  fixé  sur  la  valeur  des  bâtonnets  que  Canon  et  Pielicke 
ont  décelés  dans  le  sang,  le  mucus  nasal,  conjonctival  et  bronchique;  pas  plus 
que  Laverai!  et  Josias,  je  n'ai  pu  les  colorer  par  la  méthode  qu'ont  indiquée 
les  auteurs  allemands.  Toutefois,  plus  récemment  Tchaïkowsky,  Gregoriefî 
ont  retrouvé  un  micro-organisme  que  Podvyssotvsky  considère  comme  identique 
à  celui  de  Canon;  on  le  colore  en  laissant  les  préparations  24  heures  dans  le 
bleu  de  méthylène  et  en  lavant  dans  l'huile  d'aniline  ;  on  le  cultive  sur  l'agar 
glycérine  simple  ou  additionné  de  sang,  et  sur  le  sérum;  il  est  mobile,  court, 
à  extrémités  arrondies;  il  donne  des  colonies  transparentes  en  goutte  de  rosée. 
Il  faut  signaler  enfin  un  bacille  pseudo-diphthérique  que  Barbier  a  fréquem- 
ment rencontré  dans  les  mucosités  conjonctivales. 

Dans  les  viscères  on  a  vu  de  nombreuses  formes  microbiennes,  coccus  et 
bacilles;  parmi  eux,  il  faut  signaler  un  streptocoque  qui,  par  son  siège  intra- 
cellulaire, sa  forme  aplatie,  se  rapproche  du  meningococcus  intraceUuJaris  de 
Weichselbaum  (Babès). 

On  a  trouvé  dans  les  lésions  secondaires  de  la  rougeole  (pneumonie  lobulaire, 
otite,  abcès,  etc.)  des  organismes  connus  :  tels  sont  le  streptocoque  isolé  par 
Garnieri,  Tobeitz,  Morel,  Mosny  dans  le  poumon,  l'oreille,  seul  ou  associé  aux 
staphylocoques  et  au  pneumocoque  rie  Talamon-Frànkel;  le  pneumocoque  seul 
ou  associé  (Weichselbaum,  Queissner,  Neumann,  Netter),  enfin  le  pneumo- 
bacille  de  Friedlànder. 

Ce  sont  là  autant  d'agents  d'infections  secondaires  pénétrant  par  les  orifices 
naturels  ou  émanant  des  cavités  buccale  et  nasale  dont  ils  sont  les  hôtes 
habituels.  Leur  nature  varie  avec  le  lieu  d'observation;  Neumann,  observant  à 
l'hôpital  de  Moabit  de  Berlin,  ne  rencontre  que  le  pneumocoque  presque  pur: 
Morel,  Mosny,  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  constatent  surtout  le  streptocoque; 
mais  l'un  et  l'autre  peuvent  produire  les  mêmes  lésions. 

En  général,  ces  micro-organismes  ne  produisent  pas  d'infection  générale;  la 
pneumonie  tue  plutôt  par  asphyxie;  la  septicémie  est  rare. 

Mais  quelles  lésions  peut  produire  le  micro-organisme  de  la  rougeole?  Nous 
admettrons  avec  Sevestre  qu'il  peut  produire  les  congeslions  initiales  et  peut- 
être  certaines  broncho-pneumonies  du  début. 
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Symptômes.  Rougeole  régulière  ou  normale.  On  (lislin^iio  (l;ins  l'ôvo- 
liilidii  (le  l;i  roiii^rolc  Iroi^  iK-iiodcs  :  iiiv;i<i<)M,  rniplioii.  (Icsqiiîinuilion.  On  ;i 
Ml  |,|i|v  |i;iiil  |;i  (lui('('  (le  i  i  I  If  1 1 1  );i  I  ioii  :  elle  est  on  ^V'nri"il  Jihsoliinicnl  silrn- 
ciciisc:  ccixMnlnnl.  clic/,  rmliillc.  on  olc^crvc  Ac  l;i  coiirl):il  iirc  cl  (\t'  riM;i|>|)('l('nr-c. 

1"  Inv.vsio.n  oi'  i-i';i{i()i)i;  i'Uodiîomioik.  -  -  Elle  commence  an  premier  j)liéno- 
uiène  leltriie,  <ln  linilième  an  «ii.xième  jonr  a|)rès  l'inreclion.  Onel(|iies  anlours 
si»;nalciil  «les  malaises  miilli|»lcs  à  la  [K-riodc  (rinciihal  ion  :  iiiai^  il  s'agit  dans 
(•v<  cas,  on  dnne  in\;ision  précoce,  on  de  |)li(''nomènes  (''lran<<<'i's  à  rinCeclion 
moi'hilleiisc. 

I)en\  svm|)lomes  priiicip;iii\  doiniiicnl  dans  celle  période,  la  p/'vre  et  1(^ 
rahirrln'  (/('>i  iinii/ifcii.-<rs  ocnlo-nasale  el  |»liarvi^o-laryngée. 
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FiG.  23  (d'après  Comijy). 

La  fièvre  (58", a  à  59"  dès  le  premier  jonr)  se  manifeste  par  de  pclils  frissons 
qui  se  répètent  trois  ou  quatre  fois  par  jonr,  suivis  de  chaleur  et  de  sueur:  la 
peau  est  sèche  sans  ardeur. 

L'enfant,  Iriste  et  grognon,  se  laisse  difficilement  examiner;  il  fuil  le  jour  et 
contracte  ses  paupières  (jjhotophobie),  l'œil  est  larmoyant,  la  sclérotique  est 
sillonnée  de  vaisseaux  dilatés,  les  conjonctives  palpébrales  sont  rouges  et  un  peu 
gonflées,  le  nez  donne  écoulement  à  un  mucus  abondant  et  clair;  les  éternue- 
ments  fréquents,  les  épislaxis  caractérisent  ce  catarrhe:  ce  dernier  phénomène, 
limité  le  plus  souvent  à  quelques  gouttes  de  sang,  prend,  dans  certaines 
épidémies,  une  abondance  et  une  fréquence  extraordinaires  (un  quart  des  cas, 
Uiliielj.  La  hinjn/jilc.  en  général  peu  accentuée,  se  manifeste  par  de  l'enroue- 
ment et  une  toux  sèche,  férine,  un  peu  rauque,  rarement  étouffée,  faile  de  deux 
ou  trois  expirations;  dans  quelques  cas,  elle  est  conlinuelle  et  très  pénible. 
Ouand  au  gonflement  laryngé  se  joint  du  spasme  glotlique,  on  assiste  au  tableau 
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de    la    laryngite  striduîeuse   qui  constitue   parfois   le    premier   accident  de   la 
maladie. 

Dès  le  deuxième  jour,  l'ensemble  de  ces  signes,  le  gonflement  et  la  rougeur 
des  yeux,  le  suintement  du  nez,  le  boursouflement  de  la  face  et  des  lèvres,  la 
rougeur  des  joues,  sont  caractéristiques. 

La  langue  n'a  rien  de  spécial  :  elle  est  blanche  et  saburrale,  allongée,  rouge 
sur  les  bords,  où  les  papilles  sont  gonflées  et  saillantes;  la  muqueuse  buccale 
et  les  gencives  sont  rouges,  quelquefois  recouvertes  d'un  enduit  épithélial 
opalin,  constituant  d'après  Comby,  une  Yéritahle  stomatite  érythémato-pidtacée; 
la  rougeur  est  plus  forte  en  arrière;  elle  forme  sur  le  voile  et  la  partie  posté- 
rieure de  la  voûte  un  piqueté  fin  ;  le  pharynx  est  uniformément  rouge  dans  ses 
parties  antérieures.  Tel  est  Vénanthème,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec 
l'angine;  il  précède  presque  toujours  de  quelques  heures,  parfois  de  2  ou 
o  jours,  l'éruption  cutanée,  et  permet  alors  de  porter  un  diagnostic  précoce; 
mais  il  n'est  pas  constant,  il  manque  souvent  dans  les  rougeoles  à  éruption 
discrète  et  chez  les  cachectiques. 

A  ces  signes  Koplik  a  dernièrement  (1896)  ajouté  un  autre;  il  est  caractérisé 
par  l'apparition  sur  la  muqueuse  des  joues,  des  lèvres  ou  de  la  langue,  de  petites 
taches  blanches  ou  blanc  bleuâtres,  légèrement  surélevées,  entourées  d'une 
zone  rouge;  elles  sont  au  nombre  de  6  à  20,  ont  un  diamètre  de  2  à  6  milli- 
mètres, résistent  au  frottement,  mais  se  laissent  enlever  par  la  pince  ;  elles  sont 
formées  de  cellules  épithéliales  graisseuses.  Elles  apparaissent  du  l*"  au  2^^  jour 
des  prodromes,  augmentent  les  premiers  jours  et  disparaissent  avec  l'éruption 
cutanée.  Cet  aspect  est,  à  coup  sûr,  plus  caractéristique  que  la  stomatite  de 
Comby. 

Quelquefois  il  existe  une  véritable  angine;  une  sécrétion  visqueuse  couvre 
le  pharynx  et  se  mêle  au  pus  qui  coule  des  narines  postérieures  dans  le 
pharynx;  il  existe  un  peu  d'engorgement  ganglionnaire;  mais  la  dysphagie  est 
très  modérée;  c'est  plutôt  une  sensation  d'ardeur  qu'une  douleur  et  jamais  elle 
n'atteint  l'intensité  de  celle  de  la  scarlatine.  MM.  Dieulafoy,  Carjaval  ont 
signalé  l'engorgement  ganglionnaire  sous-maxillaire  dès  les  premiers  jours,  et 
même  avant  l'invasion. 

Malgré  la  toux,  V auscultation  pulmonaire  ne  révèle  rien  ou  à  peine  quelques 
râles  sibilants  et  un  peu  de  rudesse  au  niveau  des  grosses  bronches. 

La  soif  est  toujours  vive;  rarement  on  observe  des  vomissements^  ils  sont  seu- 
lement alimentaires  et  ne  reparaissent  pas  après  le  deuxième  jour,  La  diarrhée 
coïncide  parfois  avec  une  fièvre  intense,  mais  elle  ne  dure  pas,  et  c'est  un  phé- 
nomène anormal. 

L'enfant,  tourmenté  par  la  soif  et  la  toux,  dort  mal;  il  est  agité  et  se  plaint 
souvent;  les  troubles  nerveux  atteignent  rarement  une  grande  intensité,  le  délire 
est  rare;  les  convulsions  n'apparaissent  que  chez  de  tout  jeunes  enfants  ou  chez 
des  sujets  nerveux  héréditaires,  elles  sont  éphémères  et  n'ont  généralement  pas 
de  gravité  (Trousseau). 

Bolognini  décrit  à  cette  période  un  froissement  péritonéal  particulier  que  l'on 
perçoit  par  palpation  de  l'abdomen  et  qu'il  attribue  au  développement  de 
l'énanthème  sur  la  séreuse.  Il  s'agit  plutôt  de  crépitations  fines  produites 
dans  l'intestin;  car  il  existe  presque  toujours  dans  ce  cas  de  la  diarrhée 
spumeuse. 

On  a  signalé  aussi,  comme  pour  la  variole  et  la  varicelle,  l'apparition  de  ortsh 
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d'aspect  A'ariablc,  scai-lalinilornics,  orli(''s,  iiiorbilliroiiiics.  iiiili;iiics,  siirvcnaiil 
au  2"  jour  et  dispar'aissanl  a\aiil   I  ('niplioii. 

L'iuvasiou  de  la  rougeole  csl  In  plus  l(jii<4ii('  de  loiilcs  les  lièvre?  ('l'uplivos ; 
elle  dur(^  (Ml  elTet  de  T)  à  *)  jours.  Trousseau  sif^iiale  UK^me  mu-  diin-c  plus 
longue  (()  à  H  jours),  en  dehors  de  loule  eomplicalion  appréciable. 

Il  importe  d'ajouter  (pie  celte  |)ériode  est  paiTois  silencieuse  et  (pie  r(''iiiplioii 
apparjiîl  alors  sans  aucun  pliénoiu('ne  objectif  j)r(''moniloire. 

La  ti(''vre  |)i'('senle  |»eiidaid  ee  temps  une  marche  assez  irr(''i4nli(''re.  <iir 
l.iiinelle  nous  reviendrons  phi^  loin. 

2°  Période  d'kiu  i'tion.  —  L'exanthème  apparaît  gcnéralcnieni  la  nui!  :  il 
s'accompagne  d'uiu'  élévation  nouvelle  de  la  température  et  d'un  [)liis  f^rand 
malaise:  il  conuuence  sur  le  front,  à  la  racine  des  (  heveux,  surtout  en  arrièi-e 
des  oreilles,  au  cou,  et  presque  en  môme  temps  sur  les  joues  et  la  partie  infé- 
rieure de  la  face.  Il  se  présente  d'abord  sous  l'aspect  d'un  picpieté  fin;  puis,  en 
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Fif;.2i  (d'après  Comby). 

quelques  heures,  il  prend,  là  comme  partout,  son  aspect  définitif  :  ce  sont  des 
taches  roses,  irrégulières,  déchiquetées,  quelquefois  en  croissant;  d'abord  très 
étroites,  puis  plus  larges,  elles  s'unissent  à  leurs  voisines  pour  former  des 
plaijiies  d'aspect  variable,  mais  laissent  cependant  toujours  des  intervalles  de 
peau  saine;  elles  donnent  au  doigt  la  sensation  très  légère  d'élevures  plaies:  la 
rougeur  s'efface  sous  la  pression  du  doigt,  mais  reparaît  très  rapidement. 

Le  dévelopjycment  de  l'exanthème  se  fait  assez  régulièrement  de  haut  en  bas: 
d  atteint  les  membres  supérieurs  avant  les  inférieurs,  et  ceux-ci  seulement  au 
deuxième  jour;  il  est  généralement  complet  à  la  fin  du  deuxième  jour.  Vinteni^ifé 
de  l'éruption  n'est  pas  la  même  partout;  car  chaque  élément  éruptif  commence 
à  s'atténuer  au  bout  d'environ  24  heures,  et  les  taches  de  la  face  sont  déjà  plus 
pAles,  quand  celles  des  jambes  ont  tout  leur  éclat.  Elle  est  plus  vive  et  plus 
rouge  à  la  face  (vascularité  plus  grande),  plus  pâle  aux  extrémités,  terne  et 
sombre  dans  le  dos  (décubitus  dorsal). 

Dans  certaines  régions,  particulièrement  aux  cuisses,  dans  le  dos,  les 
macules  se  réunissent  de  façon  à  foimer  de  larges  plaques  d'une  teinte  uni- 
forme, qui,  considérées  séparément,  simulent  la  scarlatine;  mais  à  leur  limite, 
on  retrouve  des  surfaces  de  peau  saine,  et  elles  se  terminent  brusquement  par 
un  contour  déchiqueté. 
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L'éruption  décroît  à  partir  du  troisième  jour;  les  taches  pâlissent,  mais  elles 
ne  disparaissent  plus  à  la  pression,  comme  si  la  congestion  laissait  dans  la 
peau  les  produits  de  transformation  de  l'hémoglobine;  puis  elles  passent  par 
les  teintes  successives  :  bleu  terne,  brun  cuivré;  enfin  elles  disparaissent.  En 
4  ou  5  jours,  7  au  plus,  l'évolution  de  l'exanthème  est  terminée. 

Variétés  de  Véruption.  —  L'éruption  peut  présenter  quelques  variétés  sans 
rapport  constant  avec  la  forme  générale  de  la  maladie  ni  avec  son  évo- 
lution. 

b'  Variétés  dans  Vaspect.  —  («)  Dans  la  variété  boutonneuse^  les  taches 
forment  une  saillie  papuleuse  au  centre  ;  quelquefois  il  y  a  sur  une  même  tache 
plusieurs  papules,  serrées  les  unes  contre  les  autres;  on  y  distingue  aussi, 
surtout  à  la  loupe,  de  petites  élevures  transparentes  qui  correspondent  aux 
phlyctènes  décrites  par  M.  Gatrin  (voir  Anatomie  pathologique):  on  a  attribué 
l'aspect  boutonneux  à  la  saillie  des  bulbes  pileux  produite  par  une  congestion 
intense;  les  phlyctènes  microscopiques  y  contribuent;  la  congestion  cutanée 
dans  cette  forme  est  intense  et  il  est  commun  de  voir  les  papules  laisser 
derrière  elles  des  taches  ecchymotiques  durables.  L'aspect  boutonneux  est 
ordinairement  généralisé;  quand  il  débute  par  la  face,  et  que  son  évolution 
est  lente,  comme  nous  en  avons  vu  un  cas,  il  simule  de  tout  point  la  varioloïde 
au  début. 

(6)  La  miliaire  est  beaucoup  plus  rare  dans  la  rougeole  que  dans  la  scarla- 
tine; elle  occupe  l'abdomen  et  les  cuisses;  elle  est  formée  de  petites  vésicules 
grosses  comme  des  têtes  d'épingle,  très  serrées,  pleines  d'un  liquide  clair,  qui 
se  dessèchent  généralement  sans  suppurer  et  se  rompent  quand  l'éruption 
est  éteinte;  elles  modifient  l'aspect  de  la  desquamation  en  donnant  lieu  à  de 
petites  squames  plus  étendues  que  le  furfur  ordinaire. 

(c)  La  variété  ecchymotique  (nous  préférons  cette  désignation  à  celle  de  picr- 
puriqiie  qui  suppose  un  état  général  grave),  accompagne  souvent  la  rougeole 
boutonneuse;  toutefois  la  teinte  ecchymotique  n'est  réalisée  que  sur  le  tronc 
et  les  membres.  Quelquefois  elle  est  due  à  l'état  cachectique  de  l'enfant,  mais 
alors  elle  se  localise  aux  parties  déclives  (dos  et  fesses)  ;  enfin,  elle  est  réalisée 
par  la  coïncidence  de  la  coqueluche  (Marcel  Labbé,  Ronger).  Les  macules 
ecchymotiques  ont  une  durée  plus  longue  que  dans  la  forme  ordinaire,  et  il  est 
fréquent  d'en  retrouver  les  traces  au  bout  de  10  et  15  jours  sous  forme  de 
taches  brunes  et  pigmentées.  Il  est  important  de  séparer  cette  variété  de  la 
forme  hémorragique. 

(d)  Il  faut  distinguer  la  miliaire  des  éruptions  sudorales  qui  apparaissent 
avant  l'exanthème  morbilleux  chez  les  nourrissons  (Trousseau)  ;  cette  éruption 
artificielle  est  provoquée  par  la  fièvre  prodromique  et  par  l'habitude  nuisible 
de  couvrir  outre  mesure  le  morbilleux.  Cette  roséole  sudorale  est  formée  de 
petits  éléments  arrondis,  rose  clair,  qui  dominent  sur  l'abdomen  et  le  dos. 

2"  Variétés  dans  Vintensité.  —  {a)  Quand  l'éruption  est  très  confïuenfe,  les 
macules  arrivent  à  se  confondre  de  façon  à  simuler  des  plaques  de  scarlatine 
et,  plus  exactement,  la  coïncidence  des  deux  fièvres  éruptives. 

(b)  Chez  les  enfants  cachectiques  (tuberculeux,  syphilitiques,  brightiques, 
rachitiques),  l'éruption  est  extrêmement  discrète;  les  éléments  sont  rares,  très 
petits,  à  peine  teintés  en  rose  clair. 

(ç)  Enfin  il  y  aurait  des  cas  où  l'éruption  fait  défaut  {morbilli  sine  raorbilUs). 
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7)"  \'firifH('s  d(in>>  t\':i'oli(tion.  —  (fi)  (jriKM'iilcnKMil  r('iMi|)li()ii  so  fail  en  une, 
poussée  progressive  de  tii  ou  oO  heures.  iJjiiis  (|iiel<|ues  rai-es  cjis,  clhî  évolue 
on  plii><i('i(r>i  faix  cl  on  \oil  par  ('xeni|)l('  (\r\\\  ('■ru|)lions  surcessives,  l'une  coni- 
plélanl  l'aiilre;  ce  (|uil  ii<;  lanl  pas  conl'ondi'c  avec  la  r(M-hnl.e. 

[b)  L'anoniali»^  peul  |)orl(*r  encore  sur  la  lojiDfjmp/iia:  c"esl,  ainsi  (pic  les 
premiers  ('h'incnls  ap|)araisscnl  an  Ironc,  aux  membres,  aux  aines;  cl  la  j'aci; 
n'esl  alleinle  cpu'  secondair-cmcnl. 

[r)  l']nlin  il  exisie  des  cri'acenH'nls,  des  /•c//7yrr,s.s/o/(s  de  rcxanllièmc.  Taidôl, 
il  s'aii'il  dune  disparilion  simplemcnL  précoce,  el,  sans  anire  suite,  le  nialad(; 
j^iiéril  ;  lanlôl  au  eonirairc  celle  rc-lrocession  se  pi'odnil  sons  riidlnence  d'une 
compiicalion  viscérale:  cCsl   Ion  joins  nn  mauvais  syinplônie. 

PcndanI  {"('ruplion,  le  calarrlie  niorhilleux  auginenle,  les  conjonclives  gonllenl 
encore,  cl  la  pliol()|)liol)ie  s'accenlue.  {/('■coulemeni,  du  ncz<l<'Nierd  [)urulent,  et 
excorie  pai'lbis  la  lèvre  supérieure.  Le  calarrhe  laryngé  se  manilesle  })ar  la  toux 
plus  rauque,  souvent  [)lus  étoidlec  qu'au  début,  et  par  l'enrouement.  Au  lai'vn- 
goscope,  on  peut  voir,  dans  les  cas  simples,  une  rougeur  diffuse  de  la  muqueuse 
laryngée,  sauf  au  niveau  des  cordes  qui  sont  jaunâtres  ou  jaune-rougeûtres 
(Smedeler,  Tobold);  il  n'existe  donc  pas,  comme  on  l'avait  cru,  une  éruption 
laryngée  de  même  aspect  que  celle  de  la  peau  (Gerhardt,  Coyne). 

Il  existe  toujours  un  certain  degré  de  Ijronchite;  elle  se  manifeste  par  des 
râles  sonores,  et  humides  disséminés  ou  prédominant  en  arrière.  L'expectora- 
tion, chez  l'adidte,  est  d'abord  filante  et  visqueuse,  puis  elle  devient  purulente  ; 
({uand  la  bronchite  s'améliore,  les  crachats  prennent  parfois  le  caractère  num- 
mulaire  comme  ceux  des  tuberculeux. 

L'appétit  reste  nul,  mais  la  soif  augmente;  elle  est  continuelle,  insatiable 
chez  les  enfants  dont  la  fièvre  est  intense.  La  diarrhée  est  un  phénomène 
assez  fréquent  chez  les  enfants,  au  premier  jour  de  l'éruption  ou  plus  tard,  à 
son  déclin  :  elle  est  d'abondance  variable  (de  2  à  8  selles  par  jour),  séreuse  ou 
glaireuse,  d'odeur  infecte. 

Les  ganglions  superficiels  sont  aussi  le  plus  souvent  augmentés  de  volume  cl 
durs,  mais  toujours  indolents,  sauf  quand  ils  sont  au  voisinage  d'une  lésion 
cutanée  ou  muqueuse;  et  il  est  exagéré  de  considérer  cela  comme  une  adéno- 
pathie.  M.  Marfan  la  compare  à  l'adénopathie  de  la  roséole  syphilitique. 

L'albuminurie  n'est  pas  fréquente;  elle  a  été  signalée,  chez  les  adultes  surtout, 
au  d(''but  de  léruption  (Parkes,  Brown,  Gtibler).  Nous  l'avons  constatée  assez 
fréquemmenl  chez  l'enfant,  mais  presque  toujours  dans  des  cas  compliqués  de 
tuberculose,  coqueluche,  diarrhée,  broncho-pneumonie,  stomatite  ulcéreuse: 
elle  est  toujours  peu  abondante. 

La  peptonurie  a  été  signalée  par  Loeb  (');  on  observe  Vacétonurie  (Petters, 
Kaulich,  Jacksh,  Frerichs,  Talamon),  surtout  quand  il  y  a  des  complications 
inteslinales;  elle  s'accompagne  ([uelquefois  d'une  odeur  aigrelette  de  l'haleine 
rappelant  celle  du  chloroforme  ou  des  pommes  mûres;  dans  quelques  cas, 
desaccidenis  cérébraux  apparaissent. 

(')  LoKB  {Propei)lonurio.  pin  Ii.iuligcr  B(M"iin<l  bei  Masorn.  CentraW.  f.  kliu.  McL.  1S8',I.  n"  ib) 
a  trouve  9  fois  suc  12  nioi-hilleux  de  la  jiropoplonc  dans  l'urine;  Taddilion  goutte  à  iroutte 
d'acide  nilri([ue  dans  l'urine  produit  un  préei[)ité  blanc  qui  se  dissout  par  l'ébullition  ou 
l'addition  d'un  surplus  d'acide;  ce  précipité  reitarait  par  le  refroidisscnaent ;  le  chlorure  de 
sodium  agit  de  inènie.  La  propeptonurie  se  manircslc  au  début  ou  au  moment  de  la  défer- 
vcsccnce. 
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Les  symptômes  généraux  sont  en  rapport  avec  l'intensité  de  la  fièvre;  ils  se 
bornent  à  l'agitation  nocturne;  pendant  le  jour,  au  contraire,  le  malade  est 
somnolent.  Puis  le  malaise  s'atténue  avec  l'éruption  ;  le  sommeil  devient  plus 
calme,  l'appétit  reparaît  rapidement;  seule  la  bronchite  persiste  encore  quelques 
jours,  plus  longtemps  chez  les  sujets  prédisposés,  avec  une  expectoration  sou- 
vent très  abondante  chez  l'adulte. 

La  durée  de  cette  période  est  de  o  à  6  jours. 

5°  Période,  desquamation  de  convalescence.  —  La  desquamation  commence 
ordinairement  du  6^  au  1^  jovir  de  l'éruption;  le  plus  souvent  limitée  à  la  face, 
au  cou  et  à  la  ceinture,  elle  est  formée  de  petites  lamelles  furfuracées  qui 
donnent  à  la  peau  un  aspect  farineux;  elle  peut  faire  complètement  défaut. 

La  convalescence  est  remarquablement  rapide,  quand  la  maladie  n'a  pas  été 
compliquée;  on  ne  constate,  en  effet,  ni  déperdition  des  forces,  ni  amaigris- 
sement; le  malade  demande  à  se  lever  avant  que  le  catarrhe  bronchique  ait 
disparu. 

Fièvre.  — Le  pouls,  dans  les  cas  simples,  dépasse  rarement  90  chez  l'adulte  et 
140  chez  les  enfants,  il  présente  sa  plus  grande  accélération  le  jour  du  début  de 
l'éruption  : 

i°  Pendant  Vinvasion,  la  fièvre  présente  une  marche  assez  irrégulière  :  elle 
peut  même  disparaître  complètement  pendant  un  ou  deux  jours,  au  point  que 
l'on  croit  le  malade  guéri,  quand  tout  à  coup  l'éruption  apparaît. 

La  fièvre  prodromale  commence  dès  l'apparition  du  premier  symptôme 
d'invasion;  elle  peut  atteindre  dès  le  premier  jour  le  maximum  de  cette  période 
39",  59\8,  rarement  40°  en  dehors  des  formes  anormales;  puis  son  évolution 
varie  : 

{a)  Le  plus  souvent  elle  affecte  le  type  rémittent  irrégulier  (Cadet  de  Gassi- 
court,  Ziemssen  et  Krabler),  oscillant  entre  57^,5  et  38*', 7;  dans  ce  type,  les 
températures  vespérales  vont  généralement  en  montant  jusqu'à  l'éruption. 

(6)  Le  type  intermittent  (Cadet  de  Gassicourt)  est  plus  rare. 

(c)  Dans  un  troisième  type,  des  interruptions  se  produisent,  le  deuxième, 
troisième  ou  quatrième  jour,  et  l'apyrexie  dure  24  ou  36  heures  (Cadet  de  Gas- 
sicourt). 

2°  Période  d'éruption.  —  Quelle  qu'ait  été  la  marche  antérieure,  la  tempéra- 
ture se  relève  avec  l'éruption  (39",  40",  41"),  dépassant  celle  du  soir  précédent; 
elle  n'atteint  généralement  son  maximum  que  lorsque  l'éruption  a  atteint  son 
plus  grand  développement.  Pendant  l'éruption,  elle  oscille  légèrement,  puis 
descend  quand  celle-ci  disparaît;  elle  atteint  la  normale  deux,  trois  ou  cinq 
jours  après  le  maximum,  soit  progressivement  {lysis),  soit  brusquement  par  une 
véritable  crise;  quand  la  crise  est  très  rapide,  il  se  produit  quelquefois  des 
sueurs,  du  collapsus.  Si  la  bronchite  offre  quelque  intensité,  ou  si  simplement 
le  malade  est  soigné  dans  un  service  d'hôpital  encombré,  la  fièvre  se  prolonge 
plus  longtemps. 

La  courbe  de  la  rougeole  peut  monter  aussi  haut  et  même  plus  haut  que  celle 
de  la  scarlatine  normale;  mais  elle  est  plus  courte. 

Rougeole  anomale.  —  Anomalies  d'invasion.  —  La  période. d'invasion  peut 
se  prolonger  ;  Trousseau  signale  des  cas  où  l'éruption  n'apparut  qu'après  6  ou 


ROUGKOLU:.  495 

X  jours  (le  malaises  el  de  fièvre.  Souvent,  au  conlraire,  la  [x-iiode  prodromique 
passe  presque  ina[)er(;ue  eL  réruplion  paraît  d'emblée. 

Anomalies  d'éhuption.  —  Oulre  les  variétés  de  rexanllième,  indc'pendanics 
de  l'état  général  et  de  l'évolution  de  la  maladie,  il  est  des  eas  où  Fanomaiic 
éruptive  correspond  ;\  une  irrégularité  dans  la  mareJKî  de  la  inala(li(\ 

A  ce  point  de  vue  on  distingue  (I<mi\  ordres  de  CoruK's  : 

A.  FonMEs  BÉNIGNES.  —  l"  Furiii('>i  friables.  —  {<i)  La  rouyeole  sans  éruption 
sobservc  dans  quelques  épidémies  (Sydenham,  Trousseau,  Blache,  Rilliet  et 
Bartliez)  ;  Embdcn  dit  en  avoir  vu  juscpi'à  20  cas  dans  une  épidémie;  on  pourrait 
croire  (pi'en  pareil  eas  l'éruption  a  été  simplement  li'ès  éj)l)émère;  mais  cette 
hypothèse  n'est  pas  acceptable,  parce  que,  si  peu  mar(piée  qu'elle  soit,  la  tache 
morbilleuse  laisse  toujours,  pendant  quelque  temps,  des  traces  atténuées  mais 
i>ien  \isibles;  telle  est  du  moins  l'argumentation  des  auteurs  qui  admettent  cette 
l'orme.  Elle  se  caractérise  par  du  catarrhe,  de  la  fièvre,  de  la  bronchite,  un  état 
gastrique;  c'est,  en  somme,  tout  l'aspect  d'une  fièvre  catarrhale,  d'une  grippe 
légère;  mais  le  malade  garde  l'immunité  à  l'égard  de  la  rougeole.  Seitz  a 
observé,  après  un  catarrhe  analogue  à  celui  de  la  rougeole,  une  desquamation 
lurfu racée  (d'Espine). 

(6)  Rougeole  sans  catarrhe  (Thomas).  —  Je  crois,  avec  Sanné  et  d'Espine, 
(pie,  dans  la  plupart  des  cas,  il  s'agit  d'une  roséole;  en  tout  cas,  le  diagnostic 
n'est  possible  que  si  on  l'observe  dans  le  cours  d'une  épidémie,  sur  un  sujet  qui 
a  été  exposé  à  la  contagion,  et  dans  les  limites  de  l'incubation  normale  de  la 
rougeole. 

{c)  La  rougeole  atténuée  ne  mérite  pas  une  description  à  part. 

2"  Forme  abortive.  —  Après  une  période  d'invasion  régulière,  l'éruption  bien 
constituée  disparaît  très  rapidement,  en  même  temps  que  les  autres  symptômes 
selTaccnt  ;  et  au  cinquième  ou  sixième  jour,  le  malade  entre  en  convalescence 
(d'Espine). 

1].  Formes  gkwes  et  malignes;  formes  septicémioues.  —  Il  est  un  symptôme 
commun  à  toutes  les  formes  malignes  :  c'est  le  trouble  apporté  dans  l'exan- 
thème ;  quand  la  gravité  est  établie  dès  le  début,  il  est  pale  ou  sombre,  à  demi 
effacé;  quand  elle  est  plus  tardive,  il  se  produit  un  effacement  de  l'éruption,  une 
rétrocession  ;  on  a  longtemps  attribué  la  gravité  de  certaines  rougeoles  à  ce 
phénomène,  l'éruption  se  portant  dans  la  profondeur,  interprétation  inexacte 
d'un  fait  vrai,  car  l'effacement  de  l'éruption  est  le  résultat  de  la  complication 
et  de  la  congestion  viscérale  qu'elle  entraîne  (fluxion  révulsive  de  Jaccoud). 

l"^  Forme  nerveuse  ou  ataxo-dgnaunque.  —  Les  accidents  apparaissent  géné- 
ralement avec  l'éruption.  Dans  le  premier  cas,  l'invasion  a  été  normale,  mais 
l'éruption  se  fait  incomplètement,  ou  si  elle  a  apparu,  elle  tend  à  s'effacer  ;  le 
pouls  et  la  respiration  présentent  une  accélération  excessive  (160  pulsations, 
(50  à  80  respirations);  la  sécheresse  de  la  langue,  la  prostration,  l'agitation,  les 
soubresauts  tendineux  réalisent  l'aspect  typhoïde  ;  l'urine  est  rare  ou  nulle  : 
la  température  monte  à  iO  ou  40'',5  sans  rémission  sérieuse  ;  la  peau  est  sèche 
et  brûlante  ;  le  délire  prend  parfois  une  grande  violence  ;  les  convulsions  se 
voient  chez  les  tout  jeunes  enfants  et  se  répètent  pendant  plusieurs  heures; 
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bientôt  apparaît  le  coma;  le  malade  succombe  au  troisième  ou  quatrième  jour 
de  l'éruption,  si  une  balnéothérapie  énergique  et  bien  conduite  n'a  pas  enrayé 
la  maladie.  Si  le  traitement  est  efficace,  l'agitation  tombe,  le  sommeil  reparaît, 
la  peau  devient  moite,  l'éruption  se  colore  et,  phénomène  très  favorable,  la 
diurèse  se  rétablit;  la  maladie  reprend  alors  son  cours  normal. 

Parfois  les  accidents  sont  plus  tardifs  et,  après  une  invasion  et  une  éruption 
tout  à  fait  normales,  le  délire  apparaît,  l'éruption  pâlit,  le  gonflement  de  la  face 
s'affaisse,  les  traits  s'altèrent,  la  température  monte  rapidement  et  le  malade 
succombe  en  quelques  heures  dans  le  coma  (Chédevergne). 

2»  Forme  pulmonaire  ou  suffocante.  —  Cette  forme  est  bien  distincte  de  la 
rougeole  compliquée  de  broncho-pneumonie  ;  elle  s'observe  dans  certaines 
épidémies,  particulièrement  dans  les  hospices  d'enfants  assistés  et  dans  l'armée, 
où  on  l'a  décrite  sous  le  nom  de  rougeole  des  bronches,  de  bronchite  capillaire 
épidémique  (Laveran).  Dès  le  début,  c'est-à-dire  avant  l'éruption  ou  en  même 
temps  qu'elle,  le  malade  est  pris  d'une  dyspnée  violente,  de  cyanose  ;  il  tousse 
fréquemment,  et  bientôt  l'adulte  rend  des  crachats  spumeux  abondants; 
l'auscultation  ne  révèle  d'abord  que  de  la  faiblesse  du  murmure,  puis  des  raies 
très  fins  disséminés  dans  toute  l'étendue  des  deux  poumons  ;  l'éruption  est 
avortée.  Dans  la  plupart  des  cas,  le  malade  succombe  asphyxié  ou  dans  une 
syncope  (adulte),  avec  tous  les  signes  d'une  bronchite  capillaire  totale. 

o°  La  forme  hémorragique,  fréquente  autrefois  {rougeole  noire  de  Willan),  est 
devenue  très  rare.  Existe-t-elle?  C'est  ce  dont  on  peut  douter.  Elle  s'observerait 
chez  les  gens  affaibhs  par  la  misère  ou  cachectiques. 

L'éruption  dans  cette  forme  sort  mal  et  est  pâle  ;  elle  n'a  donc  rien  de  commun 
avec  la  variété  ecchymotique  décrite  plus  haut. 

,  A"  Rougeole  secondaire.  —  Quand  la  rougeole  atteint  un  sujet  déjà  malade, 
tuberculeux,  cachectique  ou  affaibli  par  une  fièvre  typhoïde,  une  diphtérie, 
comme  cela  est  si  fréquent  à  l'hôpital,  elle  prend  une  marche  irréguhèrc  ;  l'in- 
A'asion  atténuée  passe  inaperçue,  l'éruption  est  .terne  ou  incomplète,  parfois 
purpurique  ;  la  fièvre  est  toujours  très  violente,  les  vomissements  et  la  diarrhée 
manquent  rarement,  la  broncho-pneumonie  chez  les  enfants  est  la  règle;  la 
température  est  très  élevée  et  n'a  pas  de  rémission;  les  convulsions  sont  fré- 
(pientes;  enfin  la  diphtérie  se  développe  facilement  sur  l'angine  toujours  intense 
en  pareil  cas,  et  la  fréquence  de  la  mort  a  valu  à  cette  forme  le  nom  de  rou- 
geole terminale. 

Rechute  de  la  rougeole.  —  La  rechute  est  caractérisée  par  l'apparition  d'un 
nouveau  complexus  symptomatique  (exanthème  et  phénomènes  généraux)  dans 
le  cours  de  la  première  atteinte  ou  pendant  la  convalescence,  c'est-à-dire  pen- 
dant une  période  où  l'immunité  est  ordinairement  certaine.  Niée  par  Rosen, 
Panum,  Willan,  elle  est  admise  par  Valleix,  Henoch,  Bohn,  Sanné.  Luzet  nie 
la  rechute  et  cherche  à  expliquer  les  faits  qu'il  a  observés,  par  une  erreur  de 
diagnostic,  à  l'une  des  atteintes;  et,  en  effet,  j'ai  souvent  vu  dans  les  services 
d'isolement,  des  enfants  admis  avec  le  diagnostic  de  rougeole  contracter  la 
maladie  pendant  leur  séjour;  mais  alors,  c'est  toujours  14  jours  après  l'entrée 
qu'apparaît  l'éruption,  l'enfant  s'infectant  immédiatement  dans  un  milieu  aussi 
virulent;  en  pareil  cas,  il  est  certain  que  la  première  éruption. était  une  roséole 
ou  une  rubéole,  ou  une  éruption  toxique  médicamenteuse  ou  sudorale. 
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.Mais  il  csl  des  cas  où  la  seconde  éniplioii  se  inoiilie  après  ihk;  jx'iiode  iiiler- 
calairo  de  7  jours,  S  jours  (Scneslre),  IX  jours  (Kraus),  i>7  jours,  40  jours 
(dliaiilTard  et  Lemoine).  L'intervalle  esl  donc  des  plus  variables.  Chauffard  et 
Lenioiue  oïd  observé  11  fails  de  recliuU;  en  7)  mois,  au  printein[)s;  aucun  ne 
présenla  de  j^ravité.  Béclère  a  eliei-elié  à  ex[)li<|uer  ces  l'ails  par  la  coexistence 
de  deux  ('pidcMuies  de  roug-eole  el  rubéole;  mais  les  deux  poussées  ont  été 
hdiciiieni  ideidi(|ues  cpu'  toute  distinction  était  impossible.  De  plus,  si  Tune  ou 
I  aulrc  des  ériiplions  avait  été  une  rubéole,  elle  eût  atteint  aussi  des  sujets  déjà 
iui'eclés  autrefois  par  la  rougeole;  or,  tous  les  siijels  ininuinisés  aiiciemiciiienl 
ont  été  respectés  par  cette  épidénue. 

Les  rechutes  se  voient  généralenicnl  dans  des  milieux  cncombi'és,  et  je  pense, 
avec  (lliaulTard  et  Lemoine,  que  les  sujets  insurfisamment  immunisés  par  la 
première  poussée  se  réinl'ectenl  dans  le  milieu  épidénii({ue. 

Complications.  —  Cha([ue  péi-iode  a  ses  complications  :  à  Vinvasion  a|)par- 
lienneut  ré[)istaxis,  la  laryngite  striduleusc,  les  convulsions,  complications 
généralement  bénignes;  très  rarement  les  accidents  broncho-pulmonaires  pré- 
cèdent Téruption. 

A  Vrrifiilii))},  au  contraire,  se  lient  des  accidents  gra\'es  comme  la  broncliilc 
capillaire,  la  broncho-pneumonie  et  la  congestion  pulmonaire,  le  croup,  l'otite, 
la  conjonctivite  purulente,  les  ulcérations,  les  gangrènes. 

[)ans  la  ronvalcsrencc.  enfin,  apparaissent  des  (roubles  profonds  et  souveni 
délinitifs,  tels  (jue  les  adénopathies,  la  scrofule,  la  tuberculose  jusque-là 
latentes,  les  paralysies.  Ce  sont  les  sulles  de  la  maladie. 

La  lié(iuence  des  complications  est  dominée  par  deux  facteurs  :  ïàgc  et  les 
roiidilhins  hygién'uiiicH.  Au-dessous  de  5  ans,  en  effet,  la  rougeole  à  l'hôpital  est 
bien  rarement  simple  ;  on  peut  expliquer  ce  fait  par  la  moins  grande  résistance 
de  l'enfant  à  l'infection,  mais  surtout  parce  que  sa  faiblesse  musculaire,  son 
abattement  plus  profond  et  la  difficulté  qu'il  a  à  se  mouvoir,  l'empêchent  d'éva- 
cuer les  sécrétions  de  sa  gorge  et  de  ses  bronches,  et  par  cela  même  facilitent 
raccuniulation  des  micro-organismes  et  le  développement  des  infections  secon- 
djui'cs. 

Les  conditions  hygiéniques  agissent  autrement  :  le  morbilleux  n'a  pas  de 
pires  ennemis  que  l'encombrement  et  la  malpropreté;  à  l'hôpital,  la  complica- 
tion est  la  règle  dans  les  services  où  les  morbilleux  sont  accumulés;  les  dangers 
de  l'encombrement  s'expliquent  par  la  contagion  directe  ou  indirecte  des  infec- 
tions secondaires. 

De  même,  le  défaut  de  soins  el  le  nettoyage  insuffisant  des  cavités  ouvertes 
(bouche,  nez,  vulve),  en  permettant  l'accumulation  des  produits  de  sécrétion, 
favorisent  la  multiplication  des  micro-organismes  (pneumocoque,  streptocoque, 
bacille  de  Lôffler)  qui  créent,  en  pénétrant  dans  les  bronches  ou  dans  les 
muqueuses,  les  ulcérations,  la  broncho-pneumonie,  la  diphtérie,  etc. 

Le  froid,  auquel  on  faisait  jouer  autrefois  un  rôle  considérable  dans  la  genèse 
des  accidents  intlammaloires.  n'a  ([u'une  importance  très  secondaire. 
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A.    —    COMPLICATIONS   PROPRES   A    LA    ROUGEOLE 

Appareil  respiratoire.  —  1°  Laryngites.  —  Anatomiquement,  la  laryngite  est 
catarrhale,  ulcéreuse  ou  pseiulo-membraneuse  ;  cliniquement,  elle  revêt  les  formes 
suivantes  :  laryngite  striduleuse,-  laryngite  grave  et  croup. 

(a)  Laryngite  striduleuse.  ■ —  L'accès,  qui  ne  se  distingue  en  rien  des  accès 
vulgaires,  apparaît  la  nuit  au  début  de  l'invasion,  très  rarement  plus  tard,  pen- 
dant la  convalescence  (Rilliet  et  Barthez,  Bourdon  et  Blache);  il  est  le  plus  sou- 
vent unique  et  guérit  sans  autre  suite  que  la  raucité  de  la  voix;  il  est  rare  qu'on 
soit  obligé  de  recourir  à  la  trachéotomie. 

(b)  La  laryngite  grave  correspond  le  plus  souvent  aux  lésions  ulcéreuses; 
précédée  des  symptômes  de  catarrhe  laryngé  simple,  elle  se  manifeste  dès 
l'éruption,  par  la  raucité  extrême  de  la  voix,  puis  par  l'aphonie;  la  toux  est 
creuse,  rauque,  douloureuse  :  la  pression  sur  les  cartilages  provoque  de  la 
douleur.  Au  bout  de  quelques  jours,  l'expectoration  se  montre  souvent  striée 
de  sang.  La  dyspnée,  les  accès  de  suffocation  sont  les  signes  de  Vœdèinc  glottique 
qui  complique  parfois  les  ulcérations;  malgré  cela,  la  guérison  est  fréquente, 
s'il  ne  s'y  joint  pas  de  nécrose  des  cartilages  ou  de  gangrène  ou  à'abcès. 

(c)  La  laryngite  pseudo-membraneuse  revêt  la  symptomatologie  ordinaire 
du  croup;  fréquent  dans  les  hôpitaux  d'enfants,  précédé  ou  non  d'angine 
membraneuse,  celui-ci  apparaît  pendant  l'éruption  ou  à  son  déclin,  du  ¥  au 
15<=  jour.  Tantôt  il  se  manifeste  d'emblée;  tantôt  il  est  précédé  d'altérations  de 
la  voix  et  de  la  toux  qui  caractérisent  le  catarrhe  laryngé  de  la  période  d'inva- 
sion (Renault);  Archambault,  RiUiet  et  Barthez  ont  cherché  à  le  distinguer 
du  croup  diphtérique  primitif  :  la  voix  et  la  toux  sont  moins  éraillées,  moins 
rauques,  plus  aphones,  ce  qui  tient  à  la  faiblesse  de  l'enfant  et  au  gonflement 
plus  fort  des  cordes  vocales;  les  accès  de  suffocation  sont  moins  fréquents 
que  dans  le  croup  primitif;  l'inspiration  serait  moins  sifflante,  l'expulsion  des 
fausses  membranes  serait  très  rare  ;  la  dyspnée  est  plus  tardive,  mais  une  fois 
développée,  elle  aboutit  rapidement  à  l'asphyxie. 

Les  complications  pulmonaires  sont  la  règle  dès  les  premiers  jours;  la  trachéo- 
bronchite  membraneuse  s'y  joint  quelquefois;  aussi  la  trachéotomie  ne  soulage- 
t-elle  que  rarement  le  malade;  ou  bien,  si  elle  produit  quelque  atténuation  des 
symptômes,  la  broncho-pneumonie,  les  vomissements,  l'infection  générale,  la 
gangrène  de  la  plaie,  l'érysipèle,  entraînent  fatalement  la  mort.  Toutefois  ce 
tableau  est  quelque  peu  atténué  par  l'efficacité  du  sérum  antidiphtérique,  quand 
le  croup  est  dû  au  bacille  de  Lôffler. 

Les  discussions  sur  la  nature  du  croup  morbilleux  n'ont  plus  de  raison  d'être. 
Les  recherches  de  Roux  et  Yersin,  Morel,  L.  Martin  ont  montré  le  bacille 
de  Lôffler  dans  la  plupart  des  cas  ;  mais  c'est  généralement  un  bacille  court, 
toujours  associé  au  streptocoque  ;  il  paraît  prendre  une  virulence  toute  spéciale 
qu'il  doit  probablement  à  cette  association. 

Anatomiquement,  la  fausse  membrane  est  plus  mince,  moins  adhérente,  plus 
diffluente  que  celle  du  croup  primitif  ;  elle  recouvre  presque  toujours  des  ulcé- 
rations (Rilliet  et  Barthez,  Archambault). 
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M;ilfi:iv  rcxnmon  le  |)liis  allciilir,  rien  iiCsl  pins  difficile  (iiic  \o  cliugnoslic 
cxacl  «le  la  h'-sion  laiviii^cM' ;  Ici  cas  (|iii  |»ar-aîl  riaiichcmciil  croupal  csl  une 
laiynt;ile  njci-rctise  cl  i^'ciproipicincnl .  L'examen  lar\  nf^oscopicpic  csl  Irop 
(lillicile  pour  ren<li-e  des  services.  Aussi  n'esl-il  pas  inniile  de  l'ccourii'  au  moyen 
i-cconiniandc  par  M.  Ciranchcr.  C.'esl  ranscullion  allenlive  du  munnure  vésicu- 
laire.  «  (liiez  un  cnrani  allcinl  de  larvni^ilc  luorhillcuse,  si  le  luurniuro  s'enlend 
Iticn  |)ar[oul  dans  le  poumon,  il  y  a  i^r-aiidc  chance  (jue  la  laryn^ilc  ne  soit  |)as 
uiend)raueuse.  »  La  laryni^ilc  mend)ianeusc,  au  conh-aire,  se  IraduiL  à  roicillc 
pai-  uiu'  diniinulion  générale  du  niurniurc  respiraloire.  • 

!2"  C.oNGKSTioN  l'iLMON.vuu:.  lîiiONcurrE  cAi'iiJ.AHsi:,  iJno.Ncuo-PNEUMOME.  —  C'csl 
la  complication  la  plus  IVéquenle  et  la  plus  redoutable,  celle  qui  cause  ordi- 
nairemenl    la   mori  à   l'hôpital.  Elle  est  en  elTet  beaucoup  plus  fréquente  chez 
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Fille  de  2  ans -Rougeole  compliquée  de  bronchite  simple  _  Sort  guérie  le  H  Septembre. 
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FiG.  :23  (d'après  Comby). 

les  lualades  hospitalisés,  surtout  quand  ils  sont  accumulés  dans  les  services 
d'isolement,  insuffisamment  aérés  et  encombrés  (Oyon,  Grancher,  Sevestre)  ; 
les  enfants  au-dessous  de  o  ans,  les  affaiblis,  les  tuberculeux  sont  plus  souvent 
atteints. 

A  l'hôpital,  la  conlngion  entrevue  par  Blache  et  (kiersant,  Henoch  en  est  la 
cause  ordinaire  (Bard,  Richard,  Sevestre).  L'introduction  d'une  broncho- 
pneumonie  à  streptocoque  dans  une  salle  de  rougeoleux  en  suscite  presque 
sûrement  quelques  autres.  La  rougeole  ravive  les  lésions  çt  inflammations 
|)r(M*xislantes  de  l'appareil  respiratoire,  elle  augmente  la  virulence  des  micro- 
organismes  de  la  bouche  (Méry  et  Boulloche,  Ilutinel)  et  la  gravité  des 
complications  qu'ils  produisent  augmente  avec  le  nombre  des  malades  accu- 
midés  et  la  durée  de  rencond)rement.  Enfin  l'existence  d'une  infection  cutanée 
ou  digestive  est  encore  une  condition  favorable  aux  complications  pulmonaires 
(Hutinel). 

L'agent  de  cette  infection  secondaire  est  variable.  Oueissner  trouve  constam- 
nu^nl  dans  les  lobides  malades  le  pneumoco(|ue  (0  fois  sur  6)  seul  ou  associé  au 
streptocoque  ou  aux  staphylocoques  pyogènes.  Neumann,  sur  9  cas,  constate 
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8  fois  le  pneumocoque  et  1  fois  le  streptocoque.  Morel,  Garnieri  et  Tobeitz, 
au  contraire,  observent  constamment  le  streptocoque  dont  les  chaînettes 
remplissent  les  bronchioles,  leurs  parois  et  le  tissu  péribronchique.  Mosny, 
Netter  rencontrent  le  pneumocoque  seul  ou  associé  au  streptocoque,  et  le 
streptocoque  pur  ou  associé  au  staphylocoque  doré  ou  au  pneumobacille  de 
Friedlânder,  enfin  les  staphylocoques  seuls.  Garnieri,  Tobeitz  ont  aussi  vu  le 
streptocoque.  Ces  résultats  difîérents  s'expliquent  par  les  milieux  variés  où 
ont  lieu  ces  recherches  et  aussi  peut-être  parce  que  certaines  recherches  ont 
été  faites  sur  des  milieux  impropres  au  pneumocoque  (Netter). 

Tous  ces  micro-organismes  pénètrent  par  la  voie  aérienne  et  viennent  du  nez 
ou  de   la  bouche    (Netter,  Méry  et  Boulloche);  ils  arrivent   aux   bronchioles 

de  proche  en  proche,  à  la 
faveur  des  altérations  épi- 
théliales  de  la  bronchite. 
Ils  sont  plus  abondants 
dans  la  bouche  des  mor- 
billeux  (52  fois  pour  100) 
que  dans  celle  des  sujets 
sains  (27  pour  100  d'après 
Netter,  15  pour  400  d'après 
Méry)  ;  parfois  ils  n'appa- 
raissent dans  la  salive  des 
malades  que  plusieurs  jours 
après  leur  admission  dans 
le  service  d'isolement  (Méry 
et  Boulloche)  ;  et  on  s'ex- 
plique ainsi  l'origine  bron- 
chogène de  la  pneumonie 
morbilleuse. 

Il  y  a  peut-être  lieu  d'ad- 
mettre un  second  type, 
plus  rare  il  est  vrai,  mais  qui  répond  à  ces  broncho-pneumonies  précoces  pré- 
cédant ou  accompagnant  le  début  de  l'éruption  ;  celles-ci  seraient  l'œuvre  du 
virus  morbilleux  (Sevestre)  ;  elles  résulteraient  de  Vmfecfion  générale,  elles 
seraient  d'origine  vasculaire.  M.  Bard  considère  cependant  ces  formes  comme 
dues  aussi  à  une  infection  additionnelle,  mais  contemporaine  de  la  maladie 
principale,  de  façon  à  constituer  avec  elle  une  infection  mixte  d  emblée. 

1°  La  complication  pulmonaire  débute  rarement  pendant  l'invasion;  elle  se 
développe  alors  sous  forme  de  congestion  pulmonaire.  L'exanthème  se  fait  rapi- 
dement, parfois'  même  avec  une  grande  intensité;  mais  l'enfant  est  très  agité, 
tousse  beaucoup  ;  la  respiration,  très  fréquente,  atteint  le  chiffre  de  40  à  50  par 
minute  ;  le  pouls  est  petit,  quelquefois  mou  et  dépressible,  indiquant  l'afTaiblis- 
sement  rapide  du  cœur  qui  peut  subir  un  commencement  de  dilatation  aiguë; 
on  trouve  dans  toute  la  poitrine  des  râles  fins,  mais  pas  de  souffle  ;  la  tempé- 
rature monte  à  40"  (Huchard).  En  général,  malgré  son  intensité  et  sa  rapidité  de 
développement,  cette  complication  cède  facilement  au  traitement. 

2"  La  broncho-pnenmonie  se  manifeste  le  plus  souvent  pendant  l'éruption 
(2^=  ou  5'=  jour  de  l'exanthème),  et  pendant  la  convalescence. 
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Fille  de  6  ans  V2 

_  Rougeole  compliquée  de  congestion  pulmonaire. 
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(i)  iJjiiis  le  iircniicr  r;is,  I;i  l('iii|»<''r;il  me  de  |;i  i^'i-iodc  luodroiiial»-  est  l,n''s 
('•leviM':  oi)  ii"()l)S(M'\('  juicimc  i-c'missioii  au  !i''  ou  ô'  jour:  la  (lys|)ii('*o  csl  le 
prcuiicr  sii^iic  <1(*  la  couiijlicalion  ;  l'rrupliou  (jui  conimciKM;  est  paie,  Ijlafai-dc. 
cl   n  arrix  c  pas  à  sc'IcMdi'c. 

h)  Ouand  la  lironcho-pnoumonic  suil  l'i'i  iiplioii.  après  la  période  de  calme 
(pii  suil  !<■  d(''\('l<»|ip(Mnonl  conijylcl  de  rcxaiiLlHMuc,  la  lomprralurc  remonic  à 
r»t)",7  ou  iO"  (Cadcl  de  (Jassicourl),  la  toux  est  plus  IVéqucnlc,  la  dys|)n('C  prend 
peu  à  peu  une  aiandc  inh-nsité,  les  ailes  du  nez  sont  ballantes,  le  pouls 
s'accélère,  la  lace  se  cyanose;  on  ne  noie  d'ahoid  que  d'assez  nombreux  râles 
R0us-crépilanls  disséminés,  j)uis,  au  boni  de  'J  ou  .")  jours,  apparaissent  en  un 
poini  les  l'Aies  lins  el  ci'('pilanls  de  la  bronchite  capillaire  :  la  nialilé  et  le  souffle 
sui\(Md  de  près,  cl  le  foyer  d(;  broncho-pneumonie  est  constitué.  Il  s'en  forme 
souveni  plusieurs  et  des  deux  côtés  de  la  poitrine. 

I.a  marche  est  in-é^ulière  et  oscillanl(;;  un  foyer  gvu'ril  pour  faire  place  à  un 
aulre:  des  si<(nes  de  congeslion  apparaissent  cà  et  là.  Si  le  malade  est  un  jeune 
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Fille  de  10  mois -Rougeole  compliquée  de  broncho-pneumonie.  Niort . 
Cette  enfant  venait   d'avoir  la  scarlatine. 

11 

12 

13 

\w 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23l2'fi25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

6    9 

10 

39? 
37? 

Mo'rtT\ 

In 

bu 

)a 

ilC 

n. 

Ép 

U  pilon. 

v> 

^on 

ch< 

>-ppei 

mdnie . 

"[  ri 

i     i 

1 

1 

_!__  1^. 

' 

/ 

% 

Ba.      " 

ns 

tn 

[)/</ 

S. 

7t, 

le. 

H 

ite 

/ 

/ 

/ 

f 

l 

/ 

— 

— 

t 

\ 

/, 

1 

J 

, 

- 

j 

\ 

/ 

/ 

j 

\ 

,> 

/ 

V 

i 

1 

/ 

V 

f 

■ 

/ 

j 

1 

U  ''' 

1 

1 

/ 

/ 

/ 

! 

f 

f 

4 

1 

/ 

À 

v 

/ 

/ 

/ 

V 

y 

i 

1 

\ 

r^ 

L 

'' 

1 

/vrv 

/>^ 

1 

-—L-i— 

1     1 

u 

f'io.    il  (d'après  Conihy). 

enfant,  il  succombe,  après  une  lui  le  de  S  à  15  jours,  à  l'asphyxie  ou  aux  con- 
vulsions. S'il  est  plus  résistant,  il  gu(''rit,  mais  toujours  lentement,  et  reste 
maigre  et  allaibli.  T(dle  est  la  broncho-pneumonie  ordinaire. 

o"  La  foritie  s)(ffornnle  (bronchite  capillaire  dominante)  est  plus  rapidement 
fatale  {'i''  ou  ,"'•  jour). 

i''  Elnfin  il  est  une  forme  subaiguë  ou  psewio-tuberruleuse,  qui  simule  al)solU' 
uieiil  la  pneumonie  tuberculeuse  et  ([ui,  en  fait,  est  le  plus  souvent  due  au 
l)acill(>  de  Koch  combiné  à  d'autres  micro-organismes;  elle  dure  2  à  5  semaines 
et  plus. 

La  pleurésie  s'observe  rarement. 

Tube  digestif.  —  Stom.\tite.  —  (a)  La  stomatite  érythémateuse  ou  érijthémato- 
jndlacée  est  un  symptôme  vulgaire  de  la  rougeole  (rougeur  et  gonflement  de  la 
muqueuse,  plaques  épithéliales  pultacées). 
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(6)  La  stomatite  ulcéro-exsudative  (ulcérations  nécrotiques  de  Henoch,  stoma- 
tite diphtéroïde  ou  impétigineicse  de  Sevestre)  est  particulièrement  fréquente 
dans  les  milieux  infectieux.  Je  l'ai  vue  très  souvent  à  l'hospice  des  Enfants- 
Assistés  où  sa  fréquence  diminue  depuis  quelques  années.  L'existence  d'une 
maladie  antérieure,  le  jeune  âge  y  prédisposent  tout  spécialement;  elle  est 
peut-être  contagieuse. 

Les  ulcérations  apparaissent  pendant  la  période  d'éruption;  elles  occupent  la 
face  postérieure  des  lèvres,  surtout  l'inférieure,  un  peu  leur  bord  libre  et  les 
commissures  ;  elles  sont  arrondies  ou  ovalaires,  allongées  parallèlement  au  bord 
libre,  quelquefois  se  réunissent  en  une  bande  unique  {phagédénisme  des  lèvres 
de  Bergeron)  ;  sur  les  commissures,  elles  prennent  l'aspect  de  fissures  pro- 
fondes; partout  ailleurs  elles  sont  très  superficielles,  ne  s'étendent  jamais  en 
profondeur;  leur  surface  lisse,  gris  jaunâtre,  humide,  opaline,  est  recouverte 
d'un  exsudât  mou  et  adhérent;  elles  saignent  au  moindre  contact,  et  sur  les 
régions  exposées  à  l'air  forment  des  croûtes  noirâtres,  qui  rendent  la  lèvre 
rigide  et  fragile  et  la  fissurent;  elles  sont  extrêmement  douloureuses,  et  quand 
elles  ont  pris  un  grand  développement,  l'enfant,  les  lèvres  noires  de  sang,  gon- 
flées et  raidies,  les  commissures  creusées  de  fissures  profondes,  refuse  de  man- 
ger et  de  boire.  L'engorgement  ganglionnaire,  quand  il  existe,  est  peu  considé- 
rable. Il  est  rare  que  ces  ulcérations  se  propagent  à  la  langue. 

Elles  guérissent  assez  bien  quand  la  rougeole  a  été  bénigne  ;  dans  le  cas  con- 
traire, elles  contribuent  beaucoup  à  aggraver  l'état  du  malade  en  nuisant  à 
l'alimentation  et  en  fournissant  à  la  diphtérie  une  porte  largement  ouverte.  On 
confond  quelquefois  ces  lésions  avec  la  diphtérie. 

[aj  La  stomatite  aphteuse  s'observe  aussi,  avec  ses  caractères  particuliers  ; 
enfin  la  diphtérie  peut  se  greff'er  sur  les  formes  précédentes. 

La  DIARRHÉE  s'explique  facilement  par  l'état  d'inflammation  du  système  folli- 
culaire de  l'intestin.  Pendant  les  prodromes,  elle  est  fugitive,  toujours  bénigne. 
Elle  accompagne  parfois  l'éruption  et  dure  2  ou  5  jours,  elle  est  très  fétide, 
bilieuse  ou  séreuse,  rarement  dysentériforme.  Elle  devient  quelquefois  très 
intense,  choléri forme;  les  selles  sont  au  nombre  de  15  à  20  en  24  heures;  les 
yeux  s'excavent  et  la  mort  peut  survenir  dans  le  coma  et  l'algidité  (Trousseau, 
Laveran).  Les  selles  dysentériques  sont  en  rapport  avec  la  colite  dont  la 
persistance  aboutit  quelquefois  à  la  colite  ulcéreuse  dans  la  convalescence 
(Worthington). 

L'entérite  a  été  dans  un  cas  de  Roger  et  Comte,  l'origine  d'une  pyohémie 
mortelle  (pleurésie  purulente,  périhépatite  suppurée.) 

Organes  des  sens.  —  La  conjonctivite,  ordinairement  catarrhale  ou  muco- 
purulente,  aboutit  quelquefois  à  la  suppuration;  alors  le  gonflement  est  consi- 
dérable, la  paupière  supérieure,  immobilisée,  tombe  en  avant  de  l'inférieure; 
leur  interstice  laisse  suinter  un  liquide  séreux  et  louche,  la  photophobie  est 
extrême  et  on  met  difficilement  à  nu  la  cornée  et  le  chémosis  qui  l'entoure.  La 
conjonctivite  morbilleuse  est  surtout  redoutable  pour  les  strumeux  dont  la 
cornée  a  déjà  été  atteinte,  et  il  faut  les  soins  les  plus  minutieux  pour  éviter  les 
lésions  de  la  cornée,  inflammations  superficielles^  phlyctènes,  ulcérations,  la 
perforation  et  la  fonte  purulente  de  Vœil. 

L'otite,  au  point  de  vue  anatomique,  est  la  règle  constante  dans  la  rougeole 
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(TobeiL/,,  Bc/old);  <'ll<'  cxislc  (h-  Irôs  bonne  licinc,  probabhîmonl  dès  lY'rnplion. 
(llini(|n(MM('nl ,  <'il(r  csl  cxlrènicnicnl  IV(''(|ii('iili'  ;'i  riiôpilnl,  snrlouL  clioz  les 
(Mil";inls  (loiil  hi  f^()i'^<'  csl,  dcjà  ('n(l;iniiii<'('  |);ir  des  jiii^iiics  ;iiit('Ti('Ui'es  on  (\\ù 
|)o|-trnl  des  \  (''i;('l;it  ions  .-idiMioïdcs  du  |)li;irvn\.  Sons  l'inllncnce  de  la  vou^coh^ 
riidl;inini;il  ion  aiii^nicnlc  cl  <('  propage  à  !a  lronij)c  dJ'^nslache  el  à  l'oroillf 
nioNcnnc;  la  |»(''IH'I  i  al  ion  des  iiiicro-or^anismes  coinnK^  le  pnenmoco(|no,  les  sta- 
phyI()co(|n('s  (Zanl'all,  NoLU'i')  |)r()vo(|in'  l'olilc  nn>y<'nin'  siip|>nr(W'.  Les  lésions 
|)i-<''S(Mdcnl  Ions  les  dcurés  :  lanlôl  il  s'a^il  d'une  simple  Unnélaclion  eong'eslive, 
lanhM  d'inie  suppuialiou  aiiondaide,  fornu-e  de  |)ns  séreux  et  san^ninolenl  (pii 
dislend  la  eaxilé.  Dans  ce  cas,  la  ijei-foralion  de  la  nuMnbraiH"  du  lyinpan  csl  la 
rè^ie.  Si  liidlaninialion  se  prcdoni^c,  elle  dc'IriMl  les  aflieidalions  <les  osselets; 
elle  se  propage  aux  <'ellides  niasloïdiennes  cl  peul  aboiilir  enlin  à  la  mastoïdite 
snppncé(;  cl  à   la  carie  (\\\  rocher. 

'roulel'ois,  l'olile  morl)illense  est  généralemeni,  bcMiii^ne  el  pen  bruyante.  Son- 
venl  loul  se  boine  à  une  légère  diminution  de  rouie  avec  quelques  bourdonne- 
ments <roreille.  La  suppuration  se  manifest(!  du  5''  au  8''  jour  de  l'éruplion;  la 
douleur  fait  souvent  défaut,  une  élévation  subite  de  température  en  est  alors  1(^ 
seul  signe  (Hernie!)  el  il  est  i-are  (jue  les  symptômes  généraux  revêtent  quelque 
gravilé.  Très  rapidemenl,  le  lympan  se  perfore  et  livre  passage  à  un  pussangui- 
nolcnl.  qui  s'étend  en  taches  gris  rosé  sur  l'oreiller  et  prend  une  odeur  letide. 
Ouand  la  lésion  esl  bilatérale,  les  deux  perforations  se  suivent  de  près  et  tous 
les  accid(Mits  cessent.  Aussi  est-il  très  nécessaire  de  surveiller  avec  soin  l'étal 
des  oreilles  et  d'intervenir  par  la  ponction  de  la  membrane  du  tympan,  surtout 
s'il  apparaît  des  accidents  cérébraux. 

La  vulvite  est  une  com[)lication  fré({uente;  chez  les  scrofuleuses,  elle  tend  à 
devenir  chronique,  et  chez  les  sujets  déjà  affaiblis  elle  devient  facilement 
ulcéreuse  :  cependant  elle  est  bénigne  et  guérit  rapidement  par  les  soins  de 
propreté.  La  gangrène  la  complique  quelquefois. 

Gangrène.  —  Fréquente  autrefois  dans  les  hôpitaux  d'enfants,  particulière- 
ment à  l'hospice  des  Enfants  Assistés  où  elle  atteignait  la  proportion  de 
\7i  pour  100  à  certaines  époques  (Brouardel,  Oyon),  sévissant  sur  les  enfants 
cachectiques  et  misérables,  elle  est  devenue  rare  depuis  qu'on  assainit  et  qu'on 
aère  les  salles  d'isolement,  depuis  qu'on  nourrit  et  qu'on  nettoie  mieux  les 
malades. 

La  pathogénie  en  est  obscure;  il  est  difficile  de  dire  si  elle  résulte  d'une 
lésion  de  cause  interne,  c'est-à-dire  d'une  oblitération  vasculaire  par  thrombose 
ou  embolie,  ou  si  elle  n'est  que  l'extension  d'une  érosion  ou  d'une  ulcération 
déjà  existante,  compliquée  par  une  infection  secondaire  spéciale  ;  cette  dernière 
hypothèse  est  la  plus  vraisemblable,  car  la  gangrène  est  toujours  humide;  mais 
l'état  d'affaiblissement  et  de  dénutrition  joue  le  principal  rôle  dans  son  dévelop- 
pement. Dans  un  cas  de  gangrène  pulmonaire,  Méry  et  Lorrain  ont  trouvé 
plusieurs  micro-organismes  dont  ils  ont  séparé  un  streptocoque,  un  streplotrix 
et  un  bacille  covu't,  identique  au  bacille  diphtérique. 

Elle  se  montre  sur  la  bouche  (noma),  la  gorge,  le  larynx,  la  vulve,  roreille. 
Wunder  a  observé  la  gangrène  de  la  paroi  thoracique  pénétrant  jusqu'aux 
côtes.  Dans  sa  forme  ordinaire,  la  gangrène  apparaît  du  5'"  au  50''  jour  (Rilliet 
et  Barthez)  à  la  face    interne  de  la  joue,  sous  la  forme  d'une  tache  violacée 
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quelquefois  recouverte  d'une  phlyctène  rapidement  déchirée.  Celle-ci  s'ulcère 
et  s'étend  à  la  fois  en  surface  et  en  profondeur,  précédée  par  une  plaque  d'in- 
duration ;  elle  perfore  la  joue  et  ne  respecte  pas  toujours  les  os  de  la  face.  La 
guérison  est  rare.  La  cautérisation  énergique  au  fer  rouge  (Cadet  de  Gassicourt), 
l'iodoforme  dans  les  cas  modérés  (Sevestre)  donnent  cependant  de  bons  résultats. 


B.    —    COMPLICATIONS   COMMUNES   AUX  AUTRES   FIÈVRES   ERUPTIVES 

L'endocardite,  la  péricardite  ont  été  signalées  par  quelques  observateurs. 
Jon.  Hutchinson  rapporte  4  cas  d'endocardite  mitrale  chez  des  enfants  de  9  à 
11  ans;  un  seul  présentait  des  antécédents  rhumatismaux  et  choréiques;  l'un 
de  ces  cas  était  compliqué  aussi  de  bronchopneumonie  légère,  un  autre  de 
bronchopneumonie  et  pleurésie;  on  nota  le  souffle  mitral  aux  4*^,  ii''  et  15'=  jours 
de  la  maladie.  Ces  malades  guérirent.  Toutes  ces  observations  n'entraînent  pas 
la  conviction,  il  s'en  faut,  et  je  pense,  comme  Roger,  que -les  souffles  extra- 
cardiac[ues  sont  assez  fréquents  dans  la  rougeole  pour  tromper  un  observateur 
non  prévenu. 

La  péricardite  est  purement  exsudative  et  secondaire  à  la  broncho-pneu- 
monie ;  il  est  possible  que  l'endocardite  elle-même  soit  le  résultat  de  l'infection 
pneumococcique.  Quand  la  péricardite  suppure,  elle  est  une  localisation  de  la 
pyohémie  (Audéoud  et  Jaccard). 

L'anasarque  signalée  par  Lombard,  Gendron,  Rilliet  et  Barthez  est  liée  à 
l'albuminurie,  bien  que  Prunac  ait  vu  2  cas  d'anasarque  et  1  cas  d'ascite  sans 
albumine,  tous  terminés  favorablement  chez  des  enfants  de  2  à  9  ans.  Mosets  a 
vu  3  cas  d'anasarque  par  néphrite  grave  au  cours  d'une  épidémie  de  rougeole; 
les  malades,  âgés  de  6  à  16  ans,  guérirent. 

Parmi  les  accidents  nerveux  de  la  rougeole,  nous  avons  déjà  signalé  les 
CONVULSIONS  :  leur  gravité  varie  avec  la  période  où  elles  apparaissent.  Au  début, 
elles  se  bornent  à  un  ou  deux  accès  et  guérissent.  Pendant  l'éruption,  elles 
traduisent  généralement  le  début  d'une  forme  nerveuse  et  font  bientôt  place  au 
coma.  Plus  tard,  elles  annoncent  le  début  d'une  complication,  otite  ou  broncho- 
pneumonie. Enfin,  quand  la  bronchopneumonie  est  constituée,  elles  sont  un 
accident  terminal  fréquent  et  d'origine  asphyxique. 

Pendant  la  convalescence,  on  observe  des  psychoses  variées  qui  affectent  le 
type  de  confusion  mentale,  plus  rarement  de  délire  furieux  ou  de  manie  aiguë 
(Weber,  Foville,  Kowalewsky,  Audéoud  et  Jaccard). 

Uacétonémie  (Frerichs,  Talamon)  produit  quelquefois  des  accidents  graves 
(vomissements,  prostration,  refroidissement  des  extrémités). 

La  tétanie  se  voit  chez  les  jeunes  enfants. 

Les  PARALYSIES  sout  rares.  Cependant  Gûbler  (1860-1861),  Imbert-Goubeyre 
(1865),  Schneider  (1877),  Landouzy  (1881)  ont  publié  un  certain  nombre  de  cas 
que  Bayle  a  rassemblés  dans  sa  thèse  et  Allyn  dans  un  travail  plus  récent.  Il  est 
difficile  de  dégager  un  type  commun,  car  les  auteurs  ont  réuni  les  formes  les 
plus  dissemblables  et  attribué  à  l'infection  morbilleuse  de  simples  coïncidences. 
Cependant  on  peut  ranger  les  cas  connus  sous  les  types  suivants-: 

(«)  Paralysies  à  type  encéphalique^  liées  le  plus  souvent  à  l'encéphalite  aiguë 


iU)L('.i:oLi:.  r.n:, 

(|iii  (loniic  lien  tlaris  l;t  siiilc  ;'i  la  sclt-rosc  lohaii-c:  elles  se  manifeslcnl  sons  la 
lornic  héini|)léi4i(|ii('  lanlôl  simple,  laiilôl  eoiiibinée  a\('C  l'aphasie  (Bernliartll . 
Scliwai'lz).  CJie/.  reiilaiil  au-dessous  de  0  ans.  riiémipiéiifit^  devient  le  j)lu>- 
souvenl  spasmodicpie  et  peut  s'accompagnei-  d'alliélose.  [^fiji/idsic  peut  exister 
seule  (Van  llasel).  La  ni'vi-ile  opli(pi<'  a  él(''  si^^nalée  L*  l'ois  par  Woods. 

(h)  l*tii'nli/.^it:-<  à  hjpi'  iiiijrlnpallii(ji/c  :  telle  est  la  pitrapli'-ijlc ,  forme  la  plus 
IVécpienle  cpii  dél)nle  pro<>ressivement  on  subitement,  et  s'aceomjxjgne  parfois 
de  troubles  de  |;i  miclion  (l>ayle).  parfois  aii-si  (raeeidenis  méningiliipn"- 
(Starekj;  plus  raremeul  la  paraph'^ie  devieid  aseendanle  et  prend  le  type  de 
Landi-y:  on  a  si^uah-  la  foime  'ilrnij/n(jUi'  inftintilc  ;  enfin  le  type  ><r(érose  en 
jtlaijuci  qui  guérit  au  boni  Ac  (piebjues  nioi'^  (S<-lie[)pers). 

(c)  Les  paralysies  k  type  périphérique  oecupent  tous  les  sièges,  un  membre 
ou  un  groupe  musculaire,  les  muscles  des  paupières  et  de  l'œil,  principalement 
le  moteur  oculaire  commun;  ou  bien  les  4  membres  et  le  voile  du  palais  sur  un 
^  même  sujet  (iiergeron). 

Ces  paralysies  appailiennent  à  la  convalescence  ou  à  son  début.  La  forme 
encéphalique  est  grave  et  laisse  généralement  une  inlîrmité  définitive;  cepen- 
dant on  a  vu  l'hémiparésie  guérir;  les  autres  formes  sont  bénignes  s'il  ne 
survient  pas  d'eschare  de  décubitus.  L'anatomie  pathologique  en  est  mal  connue, 
sauf  pour  la  forme  encéphalique  dont  le  subslratum  paraît  être  l'encéphalite 
suivie  de  sclérose  cérébrale.  La  curabilité  de  certaines  paralysies,  leur  marelu' 
progressive,  leurs  localisations  si  difl'uses  conduisent  à  admettre  l'existence  de 
nc'vrites  multiples.  Enfin  il  faut  aussi  signaler  des  manifestations  lnjstéri(/i/('s 
eomme  la  rétention  d'urine,  sans  paralysie,  avec  polyurie,  les  spasmes  du  sterno- 
mastoïdien  et  labasie  (Murray). 

La  niPUTÉiut:  morbillelse  paraît  due,  comme  je  lai  dit  déjà,  au  bacille  court 
associé  au  streptocoque;  elle  est  actuellement  beaucoup  moins  fréquente 
(|u"aulrefois.  Son  début  a  lieu  le  plus  souvent  dans  la  première  semaine.  Elle 
peut  al  teindre  toutes  les  surfaces  dénudées,  cutanées  ou  muqueuses, sur  lesquelles 
elle  i'oiine  des  fausses  membranes  minces,  gris  sale;  mais  son  siège  le  plus 
oi-dinaire  est  le  larynx.  L'angine  pseudo-membraneuse  prend  très  rapidement 
une  allure  infectieuse,  le  croup  décrit  plus  haut  accélère  la  marche  de  l'infection. 

C'est  la  plus  grave  des  diphtéries  secondaires,  même  encore  depuis  l'emploi 
du  sérum  antidiphtérique. 

Pendant  la  convalescence,  les  jeunes  enfants  sont  souvent  atteints  d'.VBcÈs 
CUTANÉS  qui  occupent  surtout  le  cuir  chevelu,  le  cou,  les  fesses  et  le  dos;  plus 
rarement  sous-cutanés.  Ils  guérissent  en  général  facilement.  On  a  signalé  aussi 
<les  éruptions  de  pemphigus  (Du  Castel,  Léo). 

-MM.  Gaucher  et  Mariage  ont  observé  une  Mvosite  chronique  du  sterno- 
mastoïdien. 

Les  ARTHROPATUIES  sout  rarcs  et  généralement  bénignes  (Roger). 
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C.    —   COMPLICATIONS    TARDIVES;    SUITES   DE    LA    ROUGEOLE 

Certaines  ne  sont  que  le  passage  à  l'état  chronique  d'une  complication 
survenue  dans  le  cours  de  l'éruption,  évoluant  le  plus  souvent  sur  un  terrain 
préparé;  tels  sont  le  coryza  chronique  et  l'ozène,  la  conjonctivite  chronique,  la 
kératite  ulcéreuse,  les  écoulements  d'oreille  et  la  carie  du  rocher,  l'adénopathie 
trachéo-bronchique  qui  est  presque  toujours  tuberculeuse,  enfin  la  broncho- 
pneumonie chronique  avec  dilatation  des  bronches  et  abcès  pulmonaires  (Cadet 
de  Gassicourt,  Henoch). 

D'autres,  comme  la  tuberculose,  sont  la  manifestation  d'une  maladie  ou  d'une 
diathèse  latentes  auxquelles  la  rougeole  donne  une  évolution  plus  rapide.  Elle 
est  d'une  extrême  fréquence  après  la  rougeole.  Elle  se  localise  tantôt  sur  le 
système  ganglionnaire  (engorgements  ganglionnaires  du  cou,  adénopatliie 
trachéo-bronchique),  tantôt  sur  le  poumon  ;  elle  revêt  alors  une  marche  aiguë 
ou  subaiguë;  dans  le  premier  cas,  on  observe  une  bronchopneumonie  d'allure 
vulgaire  qui  tue  l'enfant  pendant  sa  convalescence,  et  à  l'autopsie  l'examen 
bactériologique  seul  révèle  sa  nature,  ou  bien  on  trouve  une  granulie;  dans  le 
second  cas,  l'enfant  continue  à  tousser,  on  constate  des  râles  plus  ou  moins 
localisés  et  bientôt  tous  les  signes  d'une  pneumonie  tuberculeuse  ulcéreuse  qui 
peut  durer  plusieurs  mois.  Trop  souvent  enfin,  la  tuberculose  se  manifeste  sous 
la  forme  d'une  méningite,  quelques  semaines  après  la  guérison. 

Chez  les  tout  jeunes  enfants,  la  rougeole  laisse  quelquefois  un  état  de 
cachexie,  d'amaigrissement  auquel  se  joignent  des  abcès  multiples  de  la  peau 
et  du  cuir  chevelu,  et  de  l'ecthyma. 

Maladies  concomitantes.  —  Les  infections  aiguës,  qui  peuvent  coïncider  avec 
la  rougeole,  modifient  plus  ou  moins  son  cours.  On  a  étudié  depuis  longtemps 
(Faber,  Barthez  et  Rilliet)  la  coïncidence  de  la  coqueluche  et  de  la  rougeole, 
et  G.  Sée  avait  cherché  à  établir  une  parenté  entre  ces  deux  maladies;  quand 
elles  évoluent  ensemble,  elles  aboutissent  par  le  même  mécanisme  à  la  broncho- 
pneumonie et  à  la  tuberculose. 

Diagnostic.  —  1° Période  d'invasion.  —  La  contagiosité  extrême  de  la  rougeole 
avant  l'éruption  donne  une  importance  considérable  au  diagnostic,  à  cette 
période.  Malheureusement,  les  symptômes  sont  souvent  si  atténués  ou  si  peu 
caractéristiques  que  l'on  ne  pense  à  la  rougeole  qu'à  la  vue  de  l'éruption.  Il  va 
sans  dire  cependant  que  le  moindre  signe  de  catarrhe  oculo-nasal  a  une  grande 
importance  et  doit  faire  toujours  soupçonner  la  maladie.  La  rougeur  de  la 
conjonctive,  avec  écoulement  nasal,  chez  un  enfant  jusqu'alors  sain,  est  un  bon 
signe.  La  rougeur  pointillée  du  voile  du  palais  qui  précède  l'exanthème  de 
1  à  2  jours  (Sevestre)  est  encore  un  signe  de  première  importance  ;  malheureu- 
sement elle  manque  souvent. 

La  grippe  présente  le  même  début  que  la  rougeole.  En  pareil  cas,  la  marche 
de  la  température  est  utile  au  diagnostic;  dans  la  rougeole,  la  température 
monte  avec  irrégularité  ;  elle  n'est  pas  aussi  nettement  rémittente  que  dans  la 
grippe,  il  se  produit  souvent  au  2^  ou  5''  jour  une  chute  durable,  qui  fait  défaut 
dans  la  grippe. 


L;i  hiri/injifr  ximiih-  avec  fctiix  croup  110  produit  (lu'un  malaise  passager,  el 
pciidaiil  le  jour  (pii  siiil  rarcès.  la  voix  s'améJioi-e,  la  lièvre  esl  mille,  le  calarrhe 
oculaire  lai!  (lél'aul . 

Li\  firvrc  h/iilmïi/c.  au  (lcl)iil.  s  ;H'coMipai4iic  i\'\n\  iiialai<c  plus  inlciisc.  la  cépli;il(''e 
esl  |)lus  vive:  le  voniisseuieul  <-liez  renraiil  esl  |)res(pH'  la  rè<j;le,  tandis  (piil  esl 
rai-e  dans  la  roui>(>ole;  la  loux  esl  plulôl  sècdie  ou  sibilante,  sans  raucilé;  le 
calarrhe  oculo-nasal  lai!  dci'ani  :  la  t^'orge  esl  diui  roiii^c  plus  dilTii^.  elle  esl, 
plus  ii^onllée  (pu'  dans  la  rougeole;  la  lempéralure  uu>ule  régulièrcnienl,  tous  les 
soirs  d'envii'on  un  demi-degré  avec  une  rémission  malinale  légère,  de  façon  à 
osciller  eulr<'  r»ll"  ou  411'^  vers  le  i"  joiu'. 

La  srarh'litir  d(''l)ule  [)lus  violemiueul, ;  la  lempéralure  alleini  brusquement 
un  niveau  inconnu  à  celte  période  de  la  rougeole;  raccélération  du  jjouls  h 
lôO-liO  el  plus,  la  sécheresse  spéciale  de  la  peau,  la  rougeur  et  le  gonllemenl 
considérables  de  la  gorge,  la  dysphagie  toujours  intense  la  dislingueid  sid'fisam- 
menl  de  la  rougeole. 

'■!•'  Période  d'éruption.  —  L'exanlhème  morbilleux  normal  et  complet,  avec 
catarrhe  d'invasion,  prèle  dilTicilement  à  Terreur.  La  forme  boutonne K^apeiû 
simuler  la  enrhilc  pendant  quelques  heures.  Cependant  les  papules  varioliques 
sont  plus  peliles  cpie  celles  de  la  rougeole  et  ont  une  saillie  acuminée  centrale 
(pu^  n'ont  pas  celles-ci;  elles  sont  plus  régulières,  ne  forment  pas  de  croissants 
ou  de  pla(|ues  déchiquetées;  on  ne  tarde  pa-s  d'ailleurs  à  reconnaître  la  forma- 
tion des  vésicules:  l'éruption  envahit  le  corps  beaucoup  plus  vile  que  dans  la 
rougeole;  enfin  labsence  de  catarrhe  et  l'inlensilé  de  la  rachialgie  suffisent 
à  la  distinction. 

Plus  souvent  on  commet  l'erreur  contraire  :  on  prend  pour  la  rougeole  une 
éruption  quelconcfue  à  caractère  morbilliforme. 

Le  rasli  vni'ioli<jne  s'en  dislingue  par  ce  fait  qu'il  envahit  d'emblée  le  tronc  el 
lout  le  corps  en  respectant  la  face;  par  son  apparition  précoce  au  2"  jour  de 
l'invasion,  par  sa  topographie  inégale,  par  rinlégrité  des  muqueuses  nasale  et 
oculaire,  enfin  par  l'élévation  de  température. 

La  sr<()-la(ine  dans  sa  forme  dite  variegata,  forme  des  taches  arrondies  régu- 
lièrement, sans  tendance  à  former  le  croissant;  la  peau  qui  les  sépare  n'est  pas 
partout  absolument  saine;  l'exanthème  débute  par  le  tronc  et  les  aines.  La  face 
el  les  muqueuses  sont  intactes,  la  température  est  plus  élevée,  enfin  la  gorge 
présente  un  gonflement  et  une  rougeur  foncée  spéciale. 

Quand  la  rougeole  et  la  scarlatine  sont  confondues  sur  le  même  sujet,  on 
peut  encore  distinguer  les  deux  éléments  éruptifs,  à  la  face  pour  la  rougeole, 
aux  cuisses  pour  la  scarlatine. 

La  sur  t  te  mi  lia  ire  dans  sa  forme  morbilleuse,  fréquente  chez  I  enfant 
(Brouardel,  Ilonlang),  se  sépare  très  difficilement  de  la  rougeole  avec  laquelle 
elle  peut  coïncider  (Chédevergne);  la  distinction  repose  alors  sur  la  brièveté  des 
prodromes  (2  ou  ô  jours  au  plus),  sur  l'exislence  de  vésicules  miliaires  qu'on  ne 
peut  voir  qu'à  la  loupe  au  début,  sur  la  coexistence  de  taches  scarlatiniformes 
en  certaines  régions,  l'abondance  des  sueurs,  l'existence  d'accidents  nerveux 
(éloufîements,  intermillences  cardiaques),  l'absence  de  complications  pulmo- 
naires. Si  la  confusion  a  pu  persister  pendant  toute  Téruption,  elle  cessera  avec 
la  desquamation  ([ui  prend  eu  quelques  points  le  caractère  scarlatiniforme  à 
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grands  lambeaux;  le  relour  de  poussées  nouvelles,  la  brièveté  de  l'incubation 
des  cas  ultérieurs  élimineront  tout  à  fait  la  rougeole. 

La  rubéole  a  une  invasion  plus  courte  ou  nulle,  son  exanthème  est  poly- 
morphe, à  la  lois  morbilleux  et  scarlatineux;  les  taches  morbilleuses  sont  plus 
larges;  le  catarrhe  oculaire  et  nasal  est  peu  intense  malgré  une  vive  éruption; 
la  toux  manque  très  souvent;  des  adénopathies  se  manifestent  au  cou,  la  fièvre 
est  minime  et  courte,  l'état  général  est  à  peu  près  intact. 

La  roséole  sudorale  a  des  prodromes  beaucoup  plus  courts  que  la  rougeole, 
purement  fébriles,  sans  traces  de  catarrhe;  les  éléments  éruptifs  ne  font  aucune 
saillie,  ne  se  réunissent  pas,  et  sont  légèrement  prurigineux;  l'éruption  n'a  pas 
dans  son  apparition  et  son  évolution  la  régularité  de  la  rougeole;  elle  s'accom- 
pagne de  transpiration,  elle  dure  24,  48  heures  au  plus,  et  disparaît  sans  laisser 
de  traces  de  son  passage,  mais  elle  peut  reparaître  dans  la  suite. 

Les  roséoles  artificielles  ou  médicamenteuses  simulent  parfois  la  rougeole  (anti- 
jjyrine,  chloral,  quinine,  iode,  copahu,  etc.).  En  général  la  fièvre  manque;  les 
macules  sont  plus  nombreuses  au  tronc  et  aux  membres,  le  catarrhe  fait  défaut; 
quand  il  existe  des  accidents  fébriles,  il  faut  attendre  le  développement  complet 
de  l'éruption  avant  d'éliminer  le  diagnostic  de  rougeole;  son  caractère  poly- 
morphe suffit  alors.  J'ai  vu  l'antipyrine  donner  lieu  chez  une  enfant  à  un 
catarrhe  oculo-nasal  et  à  une  angine  intenses,  en  même  temps  qu'apparaissait 
l'éruption  morbilleuse;  mais  le  début  était  plus  brusque  et  l'éruption  beaucoup 
plus  vite  généralisée  que  dans  la  rougeole;  en  outre,  dans  les  cas  ordinaires, 
elle  domine  aux  membres;  dans  le  dos  elle  prend  l'aspect  scarlatiniforme. 

La  roséole  vaccinale  débute  autour  des  pustules;  plus  lente  à  se  faire  et  moins 
généralisée,  elle  suit  l'inoculation  de  8  à  11  jours;  la  roséole  syphilitique  ne  peul 
prêter  à  la  confusion. 

Les  éry thèmes  infectieux  qui  compliquent  certaines  pyrexies,  comme  la  fièvre 
typhoïde,  la  diphtérie,  la  pneumonie,  les  angines,  prennent  parfois  le  type  mor- 
billiforme;  ils  sont  discrets,  dominent  aux  membres  et  au  tronc,  respectent  la 
face  et  les  muqueuses  et  se  font  en  plusieurs  poussées  distinctes. 

Les  érythèmes  sérothérapiques  affectent  souvent  un  type  mixte;  les  accidents 
généraux  qui  les  accompagnent  n'ont  rien  de  commun  avec  ceux  de  la  rougeole 
et  la  topographie  n'est  pas  la  même. 

Les  complications  de  la  rougeole  sont  assez  bruyantes  pour  attirer  l'attention. 
Nous  avons  dit  combien  difficile  est  l'interprétation  de  quelques-unes,  particu- 
lièrement des  laryngites  dont  les  différentes  formes  anatomiques,  congestive, 
ulcéreuse,  diphtérique,  revêtent  souvent  le  même  aspect  clinique.  Il  est  impor- 
tant de  reconnaître  la  bronchopneumonie  dès  son  début,  à  une  période  où  le 
traitement  est  encore  efficace;  on  se  rappellera  l'importance  d'une  élévation  de 
température,  de  la  respiration  expiratrice,  du  vomissement,  etc. 

Les  crachats  purulents,  nummulaires  que  présentent  quelques  adultes  dans  la 
convalescence,  simulent  quelquefois  si  bien  l'expectoration  tuberculeuse  que  la 
recherche  des  bacilles  devient  nécessaire. 

Pronostic.  —  La  mortalité  varie  considérablement,  car  trois  grands  facteurs 
dominent  tout  le  pronostic  de  la  rougeole  :  Vâge,  Vhospjitalisation,  Vétat  antérieur 
du  malade. 

La  rougeole  est  d'autant  plus  grave  que  le  malade  est  plus  jeune,  exception 
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lailc  pour  les  iioiirrissoiis:  au-dessous  de  ô  ans,  à  riiùpilal,  la  uioi-lalil<-  <'<l 
iucouiparabh'nicul  plus  graudc;  après  G  ans,  ollo  doviful  i-aic. 

Clicz  radiillc.  1,1  Mioilalité  est  aussi  lirs  wiiialilc:  dans  la  populalion  fivilc. 
elle  donne  au  plus  ."  (h'cès  pour  10(1  :  mais  dans  rarnu-c.  elle  a  doiUK'  juscpià 
7)'i  poui-  !()((  ([.a\('i'an). 

La  f^i"a\il(''  de  la  rougeole  à  riiùpital  ne  lient  pas  seulement  au  mau\ais  ('iat 
de  sanlé  des  ('ulanls  pauvres  cpii  y  sont  admis,  elle  reconnaîl  une  eause  princi- 
pale, l'eneonduvuienl  «pii  rasseudde  dans  un  mOme  es|)ace  les  cas  simples  el  les 
cas  compliqués  et  entraîne  rinleclion  bronchique  des  eid'ants  qu'on  y  accumule. 

Les  maladies  anléiieures  ai<^uës  comme  la  co(pieluche,  la  scarlatine,  ou 
chroniques,  coniiiie  la  I  idjcrculos*'.  la  ^aslro-entérile,  aggravent  à  couj)  sûr  la 
maladie.  La  grossesse  est  aussi  une  condilion  assez  défavorable,  surtout  dans  ses 
premiers  mois  où  l'avortement  est  possilole  (Gautier,  de  Genève):  toutefois  la 
grossesse  ^•a  fréquemment  jusqu'à  terme  (Claverie,  Audebert). 

La  rougeole  accélère  la  marche  de  la  tuberculose  pulmonaire;  la  bronchile 
morbilleuse  est  l'occasion  de  poussées  nouvelles  et  favorise  le  ramollissemenl 
des  nodules  caséeux. 

En  Fi'ance,  la  mortalité  par  rougeole  est  supérieure  à  celle  de  la  scarlatine, 
de  la  variole  et  de  la  fièvre  typhoïde.  En  Angleterre,  la  scarlatine  donne  une 
morlalilé  deux  fois  plus  élexée  ([ue  la  rougeole. 

Traitement.  —  1°  Hygiène.  —  Elle  se  résume  en  deux  mots  :  nrrnlion  et 
liroprctr;  l'aération  doit  être  pratiquée  le  ])lus  largement  possible.  On  réalisera 
la  seconde  par  des  frictions  alcooliques  ou  à  l'eau  chaude,  par  un  bain  tiède:  on 
lavera  avec  le  plus  grand  soin  au  moyen  de  liquides  antiseptiques  (acide  Ijorique. 
eau  naphtolée,  coaltar,  créatine,  etc.)  tous  les  orifices  du  corps,  conjonctive, 
bouche,  vulve:  on  s'attachera  particulièrement  à  prévenir  les  complications 
buccales  en  lavant  plusieurs  fois  par  jour  (surtout  quand  l'enfant  aura  pris  un 
aliment),  les  dents,  la  bouche  et  la  gorge;  quand  il  existe  de  langine,  l'usage  de 
la  glycérine  phénicjuée  à  2  ou  5  pour  100  est  très  utile:  les  lèvres  ne  doivent 
jamais  être  sèches,  la  vaseline  boriquée  suffit  à  l'éviter. 

Dans  un  enthousiasme  prophylactique  louable  mais  exagéré,  on  a  proposé 
récemment  de  faire  le  lavage  du  nez  et  de  la  gorge  de  tout  morbilleux,  à  grande 
eau,  a\(*c  une  solution  antiseptique;  c'est  un  procédé  excessif  avec  les  enfants 
et  ([u'ou  peut  i-emplacer  avantageusement  en  versant  dans  les  narines,  de  l'huile 
de  vaseline  boriquée  à  13  pour  100  et  en  lavant  la  gorge  avec  un  tampon  de 
coton  aseptique  trempé  dans  la  solution  choisie.  Il  faut  se  garder  de  trop 
<ou\rir  les  malades  et  de  chercher  à  obtenir  une  transpiration  inutile  et 
pi'uiljlel''). 

i>"  Traitement  proprement  dit.  —  {a)  Rougeole  simple.  —  Les  boissons 
lièdes,  les  précautions  hygiéniques  déjà  indiquées,  les  lavements,  pour  éviter 
la  constipation  ou  pour  laver  l'intestin  dans  le  cas  de  diarrhée,  suffisent  aux 
indications  ordinaires;  si  la  laryngite  est  un  peu  intense,  les  inhalations  de 
\apeur  d'eau  calment  la  toux  el  la  douleur;  contre  l'agitation  du  début,  il  faut 
pi'cscrire  le  chloral  à  petites  doses;  les  ventouses  sèches  répétées  diminuent 
l'intensité  de  la  bronchile. 

(')  M.  Chalinière  a  récemment  proposé  (Presse  méd.,  10  sept.  1898)  dnppliquer  à  la  rou- 
tteole  la  méthodo  do  Finsen  pour  la  variole  ;  il  en  aurait  eu  de  bons  résultats. 
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(b)  Rougeole  maligne,  hyperpyrétique,  nerveuse.  —  L'hydrothérapie  est  le 
seul  moyen  actif;  il  faut  administrer  le  bain  froid  à  22  ou  24"  s'il  s'agit  d'un 
enfant,  18  à  20"  s'il  s'agit  d'un  adulte;  on  y  laisse  le  malade  de  5  à  10  minutes 
suivant  l'état  du  pouls  et  de  la  respiration  et  on  doit  le  renouveler  toutes  les 
o  heures,  aussi  longtemps  que  la  température  remontera  et  que  les  accidents 
nerveux  menaceront  (Dieulafoy,  Juhel-Rénoy).  M.  Sevestre  conseille  les  bains 
tièdes  à  50  ou  52".  Le  bain  froid  ou  mitigé  chez  l'enfant  (22  à  24")  diminue  l'agi- 
tation nerveuse,  il  régularise  la  respiration,  abaisse  la  température  pendant 
quelque  temps.  Quand  l'adynamie  est  profonde,  l'affusion  froide  rend  des  ser- 
vices. Contre  les  convulsions,  le  bain  tiède  avec  affusion  froide  de  la  tête  est  à 
recommander (');  on  donnera  en  même  temps  le  chloral  à  doses  répétées,  soit  en 
potion,  soit  en  lavement. 

(c)  Rougeole  hémorragique.  —  Le  bain  froid  est  inapplicable  ou  dangereux  ; 
les  excitants,  vins  généreux,  alcool,  éther,  trouvent  là  leur  indication. 

((/)  Rougeole  secondaire,  éruption  incomplète,  forme  pulmonaire.  —  Il  faut 
recourir  aux  ventouses  sèches,  aux  sinapismes  répétés,  aux  excitants  diffusibles, 
éther,  camphre,  acétate  d'ammoniaque,  à  la  caféine;  la  poudre  de  Dovs^er  rend 
des  services.  Les  bains  froids  sont  mal  tolérés  dans  ces  conditions;  l'enveloppe- 
ment du  thorax  avec  les  compresses  mouillées  et  fréquemment  renouvelées, 
comme  le  conseille  Le  Gendre,  est  plus  efficace.  On  peut  encore  employer, 
suivant  la  méthode  de  Renaut  (de  Lyon)  le  bain  chaud  à  58"  d'une  durée  de 
10  minutes  et  renouvelé  toutes  les  5  heures.  J'en  ai  obtenu,  après  Marfan,  de 
bons  effets.  On  y  ajoute  quelquefois  la  sinapisation. 

5"  Traitement  des  complications.  —  (a)  Laryngites.  —  L'antisepsie  soigneuse 
du  nez  et  de  la  gorge  doit,  en  général,  prévenir  le  développement  de  la  laryn- 
gite. Quand  elle  apparaît,  des  évaporations  chaudes  d'infusions  aromatiques 
(eucalyptus,  bourgeons  de  sapin),  et  légèrement  phéniquées  sont  utiles. 

L'examen  bactériologique  du  fond  de  la  gorge  est  nécessaire  aussitôt  que 
surviennent  des  phénomènes  de  croup.  S'il  décèle  le  bacille  de  Lôffler,  on  fera  des 
injections  sous-cutanées  de  sérum  antidiphtérique.  Très  souvent,  les  menaces 
d'asphyxie  rendent  une  intervention  chirurgicale  nécessaire.  Le  tubage  entre 
les  mains  de  Netter,  de  Josias,  a  donné  les  plus  mauvais  résultats;  il  produit  en 
effet  rapidement  des  ulcérations  de  la  muqueuse  et  se  complique  très  souvent 
de  bronchopneumonie  (89  pour  100  de  morts,  d'après  Retournard);  la  muqueuse 
laryngée  est  si  profondément  atteinte  dans  la  rougeole  que  la  moindre  pression 
y  produit  le  sphacèle.  Aussi  vaut-il  mieux  pratiquer  la  trachéotomie  (Josias). 

(b)  Rronchopneumonie.  —  Elle  ne  comporte  pas  d'indications  spéciales; 
cependant  sa  mobilité,  ses  assauts  subits  doivent  maintenir  le  médecin  et  sa 
thérapeutique  en  haleine;  on  emploiera,  suivant  les  cas,  les  bains  frais  ou 
chauds,  les  enveloppements  froids;  on  se  gardera  d'appliquer  des  vésicatoires 
qui  ouvriraient  une  nouvelle  porte  à  l'infection  ;  il  faut  avant  tout  éviter 
d'affaiblir  l'enfant  par  la  douleur.  L'alcool,  le  vin,  l'éther,  la  caféine,  les 
ventouses  aideront  aux  effets  des  bains. 

(')  CoiiN  (Die  Warmwasserbehandlung  bei  Morbilli.  Arch.  /'.  Kinderh.,  t.  VII,  fasc.  6,  1880) 
donne  des  bains  de  28"  à  50",  aussitôt  que  la  température  atteint  38"  ou  38", 5;  le  bain  dure 
8  à  10  minutes,  et  on  y  joint  des  ablutions  d'eau  froide  sur  la  tète.  Après  le  bain,  la  respi- 
ration est  plus  calme,  et  il  s'établit  une  légère  transpiration. 
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{d)  (Complications  oculaihics.  -  Kllcs  cxij^cnL  les  soins  les  |)lus  iniiiuliciix  : 
on  lavera  plusieurs  fois  pai'  jour  I  iiili-iicur  des  yeux  avec  de  l'eau  boriquée 
chaude.  Si  la  coujouctivile  devienl  nmco-puruletile,  on  euijjloiera  la  solution  de 
cyanure^  de  mercure  à  0, 10  cenlii>raimnes  poiii-  1000  «^raïuiues  el  au  besoin,  on 
prali(|ucra  la  <  aiih-risnliou  des  p;iu|)ières  avec  la  solulioii  de  iiilralc  d'argent 
h  i>  pour  100  (Trousseau). 

Prophylaxie.  —  l'allé  <'st  très  diCljcilc  à  r(''aliscr  a\aiil  r(''riipl  ion.  eu  rahsenco 
de  signes  certains.  .1  l'/id/iihil,  les  niorhilleux  doiveid  ôlre  non  seiilenient  isolés, 
mais  séparés  dans  d(>  petites  cliaiubres  de  i  ou  f>  lils  au  i)lus  (Haiiclit'uss,  Seves- 
trcj  pour  ('xilcr  ou  au  moins  limiter  la  conlaj^ion  des  infections  secondair(.'s;  des 
ciKunhres  distinctes  doiMMit  être  réservées  aux  cas  coiupli(|ués.  Ouand  un  cas 
de  roui>eole  a  éclaté  dans  une  salle  d'hôpital  ou  de  collège,  tous  les  enfants  de 
cette  salle  doi\(Mil  être  considérés  comme  suspects  et  maintenus  en  (piaranlainc 
pendant  I'»  jours,  et  s'il  apparaît  de  nouveaux  cas,  jusqu'à  l'extinction  complète 
tie  l'épidémie,  c'est-à-dire  jusqu'à  ce  qu'il  se  soit  écoulé  un  délai  de  la  à  î20  jours 
sans  cas  nouveaux  et  sans  cas  sortant  suspect  (Bard). 

A  Vérole,  tout  morbilleux  ne  doit  rentrer  qu'après  une  période  minima  de 
15  jours  quand  le  cas  a  été  normal  et  non  compliqué;  mais  ce  qui  est  plus 
important,  les  voisins  de  classe,  et  les  frères  ou  sœurs  des  malades  seront 
exclus,  les  premiers  pendant  \t^  joui's,  les  seconds  pendant  le  même  temps  que 
le  malade. 

/>^/;;.s-  les  familles,  l'isolement  du  malade,  la  simplification  de  l'ameublement 
de  la  chambre,  la  stérilisation  des  linges  et  objets  pendant  et  après  la  maladie 
ne  demandent  pas  d'indication  spéciale,  mais  ses  frères  et  sœurs  seront,  pendant 
15  jours,  après  l'éruption  du  malade,  éloignés  de  toute  réunion  d'enfants. 


CHAPITRE   III 

RUBÉOLE 

(roséole    épidémique) 

Sous  le  nom  de  roséole,  on  trouve  dans  le  traité  de  Rilliet  et  Barthez  la  des- 
cription d'une  maladie  éruptive,  dont  les  traits  symptomatiques  et  la  nature 
manquent  de  précision;  une  courte  leçon  de  Trousseau  consacrée  au  même 
sujet,  ou  du  moins  avec  le  même  titre,  semble  faite  d'après  des  documents  per- 
sonnels très  restreints  et  dans  lesquels  on  ne  trouve  pas  les  caractères  d'une 
fièvre  éruptive;  c'est  elle  cependant  qui  a  servi  de  modèle  à  la  plupart  des, 
descriptions  françaises  ultérieures,  et  l'on  a  continué  de  dire  «  roséole  de 
Trousseau  ». 

MM.  Roger  el  Damaschino,  d'Espine  et  Picot  décrivent,  sous  le  nom  de 
roséole,  une  maladie  qui  tient  à  la  fois  de  la  roséole  de  Trousseau  et  du  rœtJteln 
des  Allemands.  Cependant  M.  Jaccoud  consacre  à  la  rubéole  quelques  lignes, 
dont  les  principaux  traits  sont  enq^runlés  à  la  littérature  allemande.  Des  revues 
fort  intéressantes  de  MM.  Longuet,  Morel-Lavallée,  Brocq,  quelques  observa- 
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lions  de  MM.  Lecorché  et  Talamon,  Bourneville  et  Bricon,  Raymond,  Comby, 
Arnozan,  la  thèse  de  M.  Delastre,  enfin  une  discussion  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  (1886),  constituent  les  principaux  documents  français  sur  la 
question:  mais  il  règne  à  son  sujet  des  confusions  de  mots,  des  malentendus, 
qui  contribuent  à  jeter  le  trouble  dans  l'esprit  du  clinicien  et  le  discrédit  sur 
cette  entité  morbide.  Aussi,  quand  parut  la  première  édition  de  ce  traité,  me 
fallut-il  défendre  l'existence  de  cette  maladie  encore  inconnue  dans  les  traités 
classiques  français,  sauf  celui  de  Jaccoud. 

Trousseau  cependant  a  décrit  une  roséole  que  l'on  pourrait  identifier  à  la 
rubéole,  mais  la  roséole  de  Trousseau  n'est  pas  une  fièvre  éruptive,  car  elle  ne 
réunit  pas  les  trois  caractères  essentiels  de  la  fièvre  éruptive  :  infectiosité,  con- 
tagiosité, épidémicité  ;  or,  la  maladie  qu'il  décrit  ne  ressemble  pas  à  une  infec- 
tion :  «  les  saisons  chaudes  (dit-il),  et  pour  mieux  dire  une  température  élevée, 
ont  une  grande  influence  sur  le  développement  de  cet  exanthème.  »  N'est-elle 
pas  alors  simplement  une  éruption  sudorale,  et  si,  comme  il  le  dit  plus  haut, 
elle  se  manifeste  «  le  plus  ordinairement  chez  les  femmes,  et  plus  souvent  encore 
chez  les  enfants  »,  n'est-ce  pas  parce  que  ces  sujets  transpirent  plus  abondam- 
ment, et  à  cause  de  la  plus  grande  sensibilité  de  leur  tégument,  réalisent  plus 
facilement  une  éruption  irritative?  D'épidémies,  Trousseau  paraît  ne  pas  en 
avoir  observé;  il  ne  rapporte  aucun  cas  de  contagion  et,  s'il  en  parle,  c'est  en 
remontant  à  Franck,  comme  il  remonte  aux  descriptions  de  Vogel,  de  Borsieri, 
pour  sa  description  clinique.  D'ailleurs  Trousseau  enlève  toute  valeur  à  la 
roséole,  en  tant  qu'entité  morbide,  quand  il  la  signale  comme  «  survenant  quel- 
quefois dans  le  cours  d'autres  maladies.  »  Cette  roséole  n'est  donc  qu'une  érup- 
tion sudorale,  symptôme  accessoire  d'une  infection  passagère  ou  d'un  état 
gastrique,  ou  simplement  d'une  transpiration  abondante.  Ce  n'est  pas  une  fièvre 
éruptive. 

Elle  a  été  considérée  comme  une  forme  atténuée  de  la  rougeole,  (Rilliet  et 
Barthez)  ;  et  en  effet  le  mot  rœtheln  des  Allemands  a  caché  bien  des  erreurs  de 
diagnostic,  ce  mot  ayant  fait  son  apparition  dans  la  littérature  allemande  au 
xvui''  siècle  (Bergen  1752,  Orlow  1758),  à  une  époque  où  le  diagnostic  des  fièvres 
éruptives  était  encore  confus.  Aussi,  malgré  les  revendications  d'individualité 
de  Ziegler,  Sprengel,  Stœrk,  de  Wagner,  on  voit  J.  P.  Franck,  Hufeland,  Reil, 
Heim  faire  de  la  rubéole  une  forme  de  la  scarlatine,  Schônlein  (1822),  Canstatt 
(1847),  la  considérer  comme  un  hybride  des  deux  grandes  fièvres  éruptives,  ou 
un  exanthème  banal. 

Mais  avec  les  progrès  de  la  clinique,  le  rœtheln  s'est  dégagé  de  ces  confusions 
et  de  ces  erreurs,  et  peu  à  peu  sa  description  a  pris  plus  de  précision.  Grâce  à 
des  épidémies  répétées,  la  rubéole,  sous  sa  synonymie  de  rubeola.,  rœtheln, 
rubelle,  german  nieasles,  a  pris  droit  de  cité  dans  le  cadre  nosologique,  au  Con- 
grès international  de  Londres  en  1881  (Brocq). 

La  rubéole  est  une  fièvre  éruptive  spécifique  pour  les  raisons  suivantes  : 

1°  Elle  est  contagieuse,  elle  est  épidémique  ; 

2"  Elle  a  des  épidémies  propres  en  dehors  des  épidémies  de  rougeole  et  de 
scarlatine; 

a"  Son  incubation,  son  invasion,  son  éruption  et  ses  autres  symptômes  diffè- 
rent de  ceux  des  autres  fièvres  éruptives; 

\"  Elle  attaque  indifféremment  et  avec  la  même  intensité  les  sujets  qui  ont 
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(U'jù  OU  la  rougeole  ou  la  scailalinc,  on  feux  qui  en  sont  indemnes,  (Smilli,  De 
Man,  Talamon).  Récipi'oquement,  elle  ik^  conrère  pas  riniuiunilé  contre  la  rou- 
geole ou  la  seai'laline  ((iriffilli). 

.'»"  l']lle  ne  produit  jamais  (pie  l;i  nilx'olc  clicz  les  personnes  exposées  à  la 
eonlîigion  (Grillilli,  I)roe(|). 

CeiH'udant  sa  symplomatologie  ofiVe  encore  (pielques  obscurités,  dues  proba- 
blement an  m('lange  de  certaines  éruptions  hybrides  dans  les  descriptions  des 
iiuteuis.  L;i  rulx'olc  est-elle  destinée  à  un  dédoublement,  à  une  division  nou- 
velle (Ton  Ton  ponri-ail  tirer  une  rubéole  avec  catarrhe,  et  une  rubéole  sans 
catarrhe?  M.  Talamon  l'ait  nettement  cette  séparation  et  réserve  le  nom  de 
roséole  à  une  fièvre  morbilliforme  sans  catarrhe. 

Quoi  qu'il  en  soil,  nous  ne  considérons  le  présent  chapitre  que  comme  ini 
rliapitre  flatlenle;  la  rubéole  prendra  peut-être  un  plus  grand  développement 
dans  notre  pays,  et  on  pourra  alors  y  distinguer  des  formes  nouvelles. 

Considérée  dans  ses  caractères  essentiels,  la  rubéole  est  une  maladie  de 
renlance,  contagieuse,  épidémiqne,  ayant  une  éruption  polymorphe  à  marche 
irrégulière,  un  énanthème  peu  accentué,  des  engorgements  ganglionnaires,  el 
presque  toujours  bénigne.  Dans  sa  description,  nous  ne  tiendrons  compte  que 
des  travaux  les  plus  modernes,  et  nous  ferons  de  larges  emprunts  aux  traités 
de  pathologie  étrangers. 

Étiologie.  —  La  rubéole  est  une  maladie  dn  jeune  âge;  rare  dans  la  première 
enfance  (Griffith  a  vu  un  cas  au-dessous  de  2  ans),  elle  a  son  maximum  de  fré- 
(pience  de  5  à  15  ans;  elle  est  très  rare  chez  les  adultes;  sur  un  total  de  \7}S  cas 
de  Thomas,  Oesterreich,  Emminghaus,  Roth,  il  n'y  a  que  6  adultes;  Griffith 
sur  150  malades  compte  un  seul  adulte. 

A  cause  de  sa  bénignité,  on  l'observe  surtout  dans  les  policliniques  et  rare- 
ment à  l'hôpital.  L'existence  d'une  maladie  infectieuse  semble  nuire  au  déve- 
loppement de  la  rubéole;  en  revanche,  ni  la  scarlatine,  ni  la  rougeole  ne 
protègent  contre  son  atteinte.  Bourneville  et  Bricon  admettent  qu'elle  peut 
récidiver. 

La  contarjlon  a  été  démontrée  par  Thierfelder,  Thomas,  Emminghaus;  on  voit 
un  malade  apporter  le  germe  de  l'école  dans  sa  famille,  ou  môme  d'une  ville 
dans  une  autre. 

Le  simple  contact  suffit  pour  les  enfants.  On  a  vu  un  sujet  vivant  dans  le 
milieu  infecté  transporter  la  maladie  dans  un  autre  milieu  sans  être  atteint  lui- 
même  (Thomas,  Roth,  Balfour,  Emminghaus).  La  contagiosité  varie  avec  les 
épidémies,  car  tandis  que  Thomas,  Bourneville  et  Bricon  la  croient  moindre 
(pu^  la  rougeole,  Jacobi,  Griffith  la  considèrent  comme  très  intense. 

La  rubéole  est  contagieuse  pendant  l'éruption,  peut-être  à  la  période  d'inva- 
sion; elle  le  serait  encore  pendant  la  convalescence  (Thierfelder). 

Les  épidémies  ont  une  étendue  généralement  limitée  (famille,  école,  asilej: 
elles  sont  loin  de  frapper  en  proportion  aussi  forte  que  la  rougeole,  12  malades 
pour  100  écoliers  (Rehn);  il  est  à  noter  cependant  que  quelques  cas  très  bénins 
doivent  passer  inaperçus.  Elles  sévissent  surtout  en  hiver  et  au  printemps 
(Griifith).  La  durée  en  est  généralement  courte,  ce  qu'expliquent  suffisamment 
la  rapide  évolution  de  la  maladie  et  sa  contagiosité  faible. 

Contrairement  à  la  rougeole  et  à  la  scarlatine,  qui  [sévissent  également  dans 
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toute  l'Europe,  la  rubéole  est  rare  en  France  et  dans  le  sud  de  l'Europe;  peut- 
elle  sera-t-elle  plus  fréquente,  quand  elle  sera  mieux  observée. 

Incubation.  —  La  durée  de  l'incubation  est  plus  mal  connue.  Certains 
auteurs,  cherchant  avant  tout  à  séparer  la  rubéole  de  la  rougeole,  ont  dit  que 
son  incubation  durait  plus  de  14  jours;  mais  en  fait,  on  trouve  tous  les  chiffres 
dans  les  auteurs,  depuis  5  jours  (Griffith)  jusqu'à  22  jours  (Thomas);  parmi  les 
auteurs  français,  MM.  Bourneville  et  Bricon  donnent  8  à  10  jours;  M.  Juhel- 
Rénoy,  15. 

Symptômes.  —  Malgré  la  dissemblance  des  cas  rassemblés  sous  le  nom  de 
rubéole,  on  peut  dégager  un  type  général  qui  a  été  bien  mis  en  saillie  par 
Griffith. 

Invasion  ou  pÉmoDE  prodromique .  —  Ce  stade  est  généralement  très  court; 
dans  les  cas  normaux,  sa  chcrée  ne  dépasse  pas  un  jour  (Rehn).  Il  peut  même 
passer  tout  à  fait  inaperçu  et  la  maladie  débute  d'emblée  par  l'éruption. 

Le  plus  souvent,  c'est  un  léger  malaise,  de  la  somnolence,  une  céphalée 
frontale  et  sous-occipitale,  une  sensation  de  défaillance,  de  la  courbature  et  des 
douleurs  dans  les  membres  ;  le  délire,  les  convulsions  sont  fort  rares.  L'énan- 
thème  se  manifeste  déjà  par  une  légère  injection  conjonctivale  et  un  commence- 
ment de  larmoiement,  par  de  l'enrouement  et  une  petite  toux  sèche. 

Parallèlement  à  ces  manifestations  muqueuses  on  voit,  dans  quelques  cas, 
un  phénomène  déjà  caractéristique  :  c'est  Vengorgement  des  ganglions  jugu- 
laires et  subauriculaires  que  l'on  sent  assez  facilement  et  dont  la  pression  est 
douloureuse  (Rehn,  Comby,  Flood).  Mais,  nous  le  répétons,  l'invasion  peut  se 
réduire  à  un  malaise  de  quelques  heures  et  on  a  pu  dire  que  le  catarrhe  des 
muqueuses  est  contemporain  de  l'éruption  cutanée. 

La  température  s'élève  à  58",  oO''  au  plus. 

Éruption.  —  L'exanthème,  sans  avoir  la  fixité  de  début  de  la  rougeole,  appa- 
raît généralement  à  la  face  au-dessus  des  ailes  du  nez,  puis  s'étend  aux  joues  el 
au  menton;  souvent  il  envahit  d'un  seul  coup  le  visage,  le  cuir  chevelu  et  le 
cou,  il  couvre  très  rapidement  tout  le  corps;  la  face  est  toujours  atteinte,  ce  qui 
distingue  la  rubéole  de  la  roséole  de  Trousseau,  qui  siège  principalement  sur  le 
tronc  et  les  membres. 

L'éruption,  polymorphe  en  général,  est  constituée  par  des  taches  de  dimen- 
sions variables,  à  bords  tantôt  bien  nets,  tantôt  plus  ou  moins  diffus,  souvent 
saillantes,  parfois  même  papuleuses  disparaissant  à  la  pression;  ces  taches  sont 
plus  irrégulières  que  celles  de  la  rougeole  ;  elles  deviennent  confluentes  sur  les 
lombes,  les  fesses,  les  parties  [génitales  ;  elles  sont,  au  contraire,  discrètes  à  la 
paume  des  mains,  à  la  plante  des  pieds. 

Malgré  la  variété  des  descriptions,  on  s'accorde  avec  Harrison,  Goodhart, 
Griffith,  Filatow,  Enko,  à  reconnaître  deux  variétés  principales  :  la  forme  mor- 
hUleuse,  dans  laquelle  les  éléments  restent  distincts  sur  la  plus  grande  partie  du 
corps,  sauf  dans  les  régions  déclives  et  comprimées;  la  forme  scarlatineuse, 
constituée  par  de  vastes  plaques  rouges  ayant  tendance  à  se  généraliser,  sur 
lesquelles  un  examen  attentif  peut  reconnaître  des  papules. 

On  a  vu  l'éruption  prédominer  autour  de  la  bouche,  sur  les  joues,  sur  les 
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iiiciul)f('s.  PiU-l'ois  rrni|)li()ii  <lis|)ar;iîl  ou  |)Alil  sur  les  parties  priniil  ivcinciil 
allciiilcs,  pciidanl  ([u'cllc  cuvaliil  (Taulrcs  points,  en  sorte  ({uVUe  est  en  pleine 
floraison  sur  le-^  ni(Mni)i-es  pendanl  <[u'à  la  face  on  n'en  relrouvo  que  quelques 
li-aces.  Elle  ne  dure  que  hJ  heincs  au  plus  en  (dia(|U('  point  et  est  conq)lète  en 
'_"(•  heures. 

I.a  (Ikiyc  de  rexantiiènu'  ruhéoieux  est  <le  '2  à  i  jours:  inie  durée  (h;  7  jours 
(rhanlcMuesse),  H  à  *.l  ('rstdianier)  est  exeeptionnelle. 

Le  ealanlie  nnupuMix  n'apparaît  ji^énéralenienl  qu'après  l'exanlhème;  son 
inlensilé  est  en  rapport  avec  celle  de  l'éruplion,  mais  toujours  moindre  (jue  dans 
la  rouj^eole;  on  a  cherché  à  en  donner  la  lormule  en  disant  ([u'il  réalise  «  le 
catarrhe  de  la  rouj;;-eole  combiné  avec  l'angine  de  la  scarlatine.  » 

Le  catarrhe  oculaire  ne  produit  qu'une  rougeur  légère  de  la  conjonctive, 
parfois  il  va  jusqu'au  larmoiement,  mais  la  photoi^hobie  est  à  peine  marquée: 
le  coryza  manque  souvent;  la  toux  sèche,  dont  l'absence  serait  caractéristique 
pour  certains  auteurs,  s'observe  rarement;  beaucoup  plus  rare  est  la  broncJdtc 
observée  par  Maig-Brown,  Talamon;  elle  cède  avec  l'éruption  ou  dans  les  jours 
(pii  suivent.  L'angine  est  peut-être,  avec  la  conjonctivite,  le  phénomène  le  plus 
constant;  il  n'y  a  pas  de  piqueté  comme  dans  la  rougeole;  la  rougeur  est 
inoindre  que  celle  de  la  scarlatine,  les  malades  se  plaignent  seulement  de 
sécheresse. 

Le  catarrhe  évolue  plus  rapidement  que  lexanthème,  sauf  chez  les  sujets 
prédisposés,  slrumeux  et  lymphati(iues. 

Au  catarrhe  se  rattache  V  engorge  ment  ganglionnairi'.  que  l'on  considère 
comme  caractéristique;  pour  certains  auteurs  il  serait  un  des  meilleurs  signes 
de  la  rubéole;  il  atteint  les  ganglions  rétro  et  sous-auriculaires,  jugulaires  ou 
sterno-mastoïdiens;  parfois  il  est  limité  à  un  ganglion;  parfois,  au  contraire,  il  se 
généralise  aux  autres  régions  du  corps,  aux  aisselles,  aux  aines  (Thomas. 
Emminghaus);  rarement  a[)préciable  à  FoeiL  il  est  peu  douloureux  à  la  pression. 
Précédant  quelquefois  l'exanthème,  l'adénopathie  peut  persister  après 
léruption. 

La  fièvre  n'est  pas  un  signe  constant,  elle  peut  manquer  quand  l'éruption 
apparaît  d'emblée. 

Il  y  a  des  cas  com})lètement  apyréti(jues.  quel  que  soit  le  développement  de 
I  éruption. 

S'il  y  a  des  prod roui e^?,  la  fièvre  apparaît  en  même  temps  qu'eux;  la  temp(''- 
ralure  atteint  58"  et  59",  puis  s'élève  un  peu,  au  moment  de  l'éruption. 

En  r absence  de  prodromes^  la  température  s'élève  quand  apparaît  l'éruption. 
ou  avant  elle;  alors,  tantôt  elle  retombe  très  vite  à  la  normale,  tantôt  elle  per- 
siste; elle  ne  dépasse  pas  59",  elle  atteint  son  maximum  le  l'^'"  ou  le  2^  jour  de 
léruption,  puis  elle  diminue  et  tombe  à  la  normale  du  1"-  au  4*=  jour,  c'est-à-dire 
à  une  époque  où  l'exanthème  n'a  pas  encore  terminé  son  évolution. 

Marche.  Pronostic.  —  La  marche  de  la  maladie  n'est  autre  que  celle  de  son 
éruption;  quand  celle-ci  est  terminée,  le  malade  est  guéri.  L'exanthème  ne 
laisse  généralement  derrière  lui  aucune  trace:  la  pigmentation  légère  qui 
sobserve  au  niveau  des  taches  etï'acées  ne  tarde  pas  à  disparaître  elle-même. 

La  desquamation,  niée  par  quelques  auteurs,  est  irrégulière,  nulle  dans  les 
cas  où  l'exanthème  a  été  éphémère,  furfuracée  quand  il  a  été  intense  et  pro- 
longé; toujours  minime,  difficile  à  voir,  elle  est  localisée  en  certaines  régions,, 
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surtout  aux  points  qui  ne  subissent  pas  de  frottements,  comme  la  fosse  sus-cla- 
viculaire.  Elle  se  prolonge  2  ou  o  jours. 

La  maladie  se  termine  dans  l'immense  majorité  des  cas  par  la  guérison,  et 
son  pronostic  serait  universellement  bénin  si  à  l'étranger  on  n'avait  rapporté 
des  cas  de  mort  (?). 

Les  complications  sont  en  effet  extrêmement  rares;  cependant,  V angine  peut 
prendre  une  intensité  exagérée,  les  amygdales  se  recouvrent  d'exsudat  pultacé 
(Cheadle)  et  la  déglutition  devient  très  douloureuse.  La  bronchite,  la  pleurésie, 
la  pneumonie  ont  été  observées.  V albuminurie  est  très  rare  et  généralement 
bénigne;  on  a  signalé  des  œdèmes  du  visage  (Thierfelder),  des  jambes  (Emming- 
liaus). 

La  rubéole  peut  laisser  derrière  elle,  chez  les  enfants  prédisposés,  du  coryza 
chronique,  de  l'hypertrophie  des  amygdales  et  aes  ganglions. 

Les  rechutes  observées  dans  quelques  épidémies  sont  séparées  de  la  première 
atteinte  par  un  intervalle  de  quelques  jours  à  2  semaines  (Emminghaus, 
Edwards). 

Diagnostic.  —  Nous  avons  dit  combien  certains  cas  ressemblent  à  la  rou- 
geole et  d'autres  à  la  scarlatine. 

Dans  une  épidémie  on  peut  reconnaître  la  rubéole  aux  caractères  suivants  : 
la  brièveté  et  le  peu  d'intensité  des  prodromes,  l'infection  de  sujets  déjà  atteints 
par  la  rougeole,  le  peu  d'intensité  du  catarrhe,  la  courte  durée  de  la  fièvre, 
enfin  la  bénignité  générale  de  l'épidémie  et  la  durée  de  l'incubation  qui  n'est 
pas  régulièrement  de  14  jours  comme  dans  la  rougeole. 

En  présence  d'un  cas  isolé,  le  diagnostic  avec  la  rougeole  est  beaucoup  plus 
difficile;  cependant  on  est  déjà  frappé  par  la  brusquerie  de  l'éruption  que  l'on 
a  remarquée  un  matin  au  réveil,  par  l'irrégularité  de  sa  distribution  ;  on  pensera 
à  la  rubéole  si  la  température  est  tombée  alors  que  l'exanthème  est  encore  dans 
son  plein;  enfin  certaines  anomalies  confirment  dans  cette  opinion,  comme 
l'énanthème  diffus  du  voile  du  palais,  l'angine,  l'absence  de  manifestations 
bronchiques.  Bien  entendu,  l'engorgement  ganglionnaire  douloureux  est  un 
signe  très  utile,  mais  il  faut  le  chercher.  Enfin,  la  rubéole  n'engendrera  que 
des  rubéoles  et  pas  de  rougeoles  autour  d'elles. 

La  scarlatine  se  distingue  de  la  rubéole  par  la  violence  de  son  début;  la  fièvre 
a,  il  est  vrai,  peu  de  valeur,  certaines  scarlatines  bénignes  ne  donnant  qu'une 
élévation  de  température  très  insignifiante;  mais  l'angine  est  toujours  plus 
intense,  plus  douloureuse,  le  catarrhe  conjonctivo- nasal  fait  complètement 
défaut;  enfin  l'éruption  est  diffuse,  généralisée  et  égale,  granitée,  mais  ne  pré- 
sentant nulle  part  de  papules  ;  elle  ne  laisse  aucune  trace  de  pigmentation  sur 
la  peau. 

Y  a-t-il  lieu  de  faire  le  diagnostic  avec  la  roséole?  La  roséole,  fièvre  éruptive, 
se  confond  avec  la  rubéole.  La  roséole  sudorale  décrite  par  Trousseau  se  dis- 
tingue de  la  rubéole  par  l'absence  de  contagiosité,  par  l'absence  d'énanthème  et 
de  catarrhe  :  «  jamais,  dit  Trousseau,  on  ne  voit  de  larmoiement,  de  coryza  ni 
de  toux  »  ;  par  la  rapidité  de  l'éruption  qui  se  fait  d'une  seule  poussée  en  24  ou 
36  heures,  après  une  période  de  prodromes  de  durée  variable.  L'exanthème  n'est 
pas  papuleux,  il  est  formé  de  macules  ne  faisant  aucune  saillie  sur  la  peau,  dis- 
paraissant comiplètement  à  la  pression,  arrondies  ou  ovalaires,  bien  distinctes 
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cl  bien  isolées  les  unes  des  autres,  plus  larges  dès  le  début  que  les  taches  de  la 
rougeole  ;  elles  sont  aussi  d'un  rose  plus  pAle  que  celles  de  la  rubéole.  L'érup- 
tion est  très  fugace;  elle  disparaît  en  1  ou  'J  jours;  mais  elle  donne  de  nouvelles 
poussées  successives  pendant  7  ou  S  jours.  La  fièvre  est  peu  intense  et  disjja- 
raît  très  vile.  Il  n'y  a  pas  d'engorgeinent  ganglionnaire,  mais  fréquemment  des 
sueurs  qui  jouent  un  rôle  important  dans  le  développement  de  cette  éruption. 

Il  est  en  général  facile  d<*  reconnaUrt;  les  /'o.sv'o/c.s  inriliramenIcK^ies  (antipy- 
rine,  sulfate  de  (piinine,  cldoral,  cubèbe,  copahu);  elles  sont  le  plus  souvent 
apyrétiques  e(  rcspiulcnl  ordinairement  les  muqueuses;  cependant  (|uan<l  elles 
se  coinpliciucnt  d'un  état  calarrhal,  on  éprouve  ([uelque  difficulté;  ce  qui  les 
caractérise»  en  général,  c'est  l'absence  de  malaise  sérieux  et  leur  localisation  à 
certaines  régions  du  corps,  leur  prédominance  aux  nuMubres  du  côté  de  l'exten- 
sion. L'inloxicalion  lodiquc  peut  simuler  la  rubéole,  grûce  aux  congestions  des 
mu(picuses  ([u'elle  provoque;  dans  un  cas  où  elle  s'accompagnait  de  fièvre,  nous 
avons  eu  (juelque  difficulté  à  repousser  l'idée  d'une  fièvre  éruptive. 

La  roséole  sypJiiULlque,  les  roséoles  infectieuses  de  la  blennorragie,  de  la  fièvre 
typhoïde,  du  choléra,  de  l'infection  puerpérale  prêteront  rarement  à  l'erreur. 

Le  pityriasis  rosé  se  développe  surtout  sur  le  haut  de  la  poitrine.  On  trouve 
presque  toujours  des  placards  larges  très  caractéristiques  dont  le  centre  est 
squameux  ou  plissé. 

Le  traitement  de  la  rubéole  est  purement  hygiénique. 


CHAPITRE    IV 
VARIOLE 


Historique.  —  La  variole  {petite  vérole,  smcdlpox,  Pocken,  Blattern),  qui 
régnait  dès  la  plus  haute  antiquité  en  Asie  et  en  Orient,  a  été  décrite  pour  la 
première  fois  par  Rhazès  (ix'-  siècle).  Mais  la  période  vraiment  scientifique  ou 
moderne  commence  à  Sydenham  (xvii*^  siècle),  dont  la  description  a  été  com- 
plétée par  Morton,  Boerhave,  Van  Swieten,  Cullen,  Borsieri.  Trousseau  vulga- 
risa leurs  travaux  et  précisa  la  description  clinique. 

La  terreur  qu'inspirait  la  variole  avait  fait  rechercher  de  bonne  heure  des 
moyens  prophylactiques  et  accepter  avec  enthousiasme  l'inoculation  variolique 
ou  variolisation.  Connue  depuis  de  longs  siècles  en  Chine  et  en  Perse,  cette 
pratique  fut  importée  de  Constanlinople  en  Angleterre  par  lady  ÎMontague 
(1721);  après  des  périodes  de  défaveur  provoquées  par  l'hostilité  de  quelques- 
uns,  elle  se  répandit  cependant  et  prouva  son  efficacité  en  maintes  épidémies, 
jusqu'au  jour  où  la  découverte  de  Jenner  vint  se  substituer  à  la  variolisation. 

L'épidémie  de  1870-1871  a  été  l'origine  de  nombreuses  études  tant  anatomi- 
ques  que  cliniques  ;  les  complications  ont  été  mieux  analysées,  le  pronostic  a 
été  précisé;  enfin  l'étude  des  lésions  (Cornil,  Weigert),  les  recherches  bacté- 
riennes nombreuses,  mais  malheureusement  encore  insuffisantes,  commencées 
par  Coze  et  Feltz,  Klebs,  Hallier,  Cohn,  perfectionnées  par  Golgi,  Guttmann, 
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Pfeiffer,  l'étude  des  rapports  entre  la  variole  et  la  vaccine  (Garré,  Ouist,  Fis- 
cher, Eternod  et  Haccius)  se  sont  développées  dans  ces  dernières  années. 

Étiologie.  —  Causes  prédisposantes.  —  Aucun  âge  n'est  à  l'abri  de  la 
variole,  et  si  l'enfance  paraît  plus  réfractaire,  cela  tient  à  l'influence  encore 
récente  de  la  vaccination.  On  a  dit  que  la  fièvre  typhoïde  en  activité  crée  un 
état  réfractaire  pendant  toute  sa  durée  (Vinay)  ;  il  semble  que  les  gens  vigou- 
reux soient  plus  souvent  atteints  (Hérard,  Colin);  il  est  certain  du  moins  qu'ils 
présentent  une  aptitude  particulière  aux  formes  graves  de  la  maladie. 

U immunité  naturelle  est  moins  fréquente  que  pour  les  autres  fièvres 
éruptives.  La  proportion  en  est  d'ailleurs  difficile  à  déterminer,  et  tandis  que 
Woodville  donne  la  proportion  de  1  enfant  sur  60,  de  1  adulte  sur  20,  elle 
serait  de  1  sur  1000  individus  de  tout  âge,  pour  Desoteux  et  Valentin.  Il  faut 
ajouter  toutefois  que  cette  immunité  est  caduque,  car  tel  réfractaire  peut  tout 
à  coup  contracter  la  maladie  et  y  succomber  (J.  Franck,  Marson).  Quelques  cas 
d'immunité  naturelle  peuvent  s'expliquer  par  une  variolisation  intra-utérine 
méconnue  ou  oubliée  (Dubreuilh)  ou  par  un  séjour  prolongé  dans  un  milieu 
très  infectieux  (Colin).  L'immunité  attribuée  à  certaines  races,  comme  les 
Hindous,  les  Australiens,  n'a  pas  été  confirmée. 

h'imnmnité  acquise^  beaucoup  plus  fréquente,  résulte  d'une  infection  anté- 
rieure, de  l'inoculation  ou  de  la  vaccination. 

La  récidive  de  variole  est  exceptionnelle,  mais  encore  faut-il  que  l'infection 
ait  été  intense,  car  il  se  pourrait  qu'une  variole  très  discrète,  bénigne,  n'em- 
pêchât pas  le  développement  ultérieur  d'une  forme  grave  ;  on  aurait  même  vu 
mourir  d'une  seconde  atteinte  des  individus  porteurs  de  cicatrices  de  variole. 
Quand  l'immunité  est  incomplète,  le  sujet  est  protégé  contre  les  formes  graves, 
mais  non  contre  les  formes  bénignes. 

La  variolisation,  telle  qu'on  la  pratiquait  autrefois,  créait  une  immunité  très 
efficace;  mais  les  exceptions  s'observaient  comme  avec  l'infection  propre- 
ment dite. 

La  vaccination  crée  une  immunité  plus  limitée.  Son  inconstance  observée  dès 
les  premiers  temps  de  la  pratique  jennérienne  fut  la  principale  cause  de  la 
défaveur  dans  laquelle  elle  faillit  tomber;  elle  tient  à  plusieurs  causes  :  la  varia- 
bilité de  la  virulence  de  la  lymphe  inoculée,  l'insuffisance  de  piqûres  en  trop 
petit  nombre  ;  on  a  dit,  en  effet,  que  l'immunité  est  d'autant  plus  complète  que 
les  pustules  vaccinales  sont  plus  développées  et  plus  nombreuses  ;  enfin  l'immu- 
nité cesse  d'elle-même  au  bout  de  quelques  années,  si  l'on  en  juge  par  le 
succès  des  revaccinations  au  bout  de  10  ou  même  8  ans.  La  majorité  de  la 
population  de  nos  hôpitaux  de  varioleux  est  formée  de  sujets  vaccinés  dans 
leur  enfance,  mais  non  revaccinés.  Il  est  un  fait  assez  remarquable,  mais  qui 
aurait  besoin  d'être  contrôlé  :  c'est  la  réceptivité  pour  la  variole  de  certains 
sujets  qui  sont  réfractaires  à  la  vaccine  (Colin);  il  y  aurait  lieu  de  voir  si  la 
vaccine  utilisée  dans  ces  cas  avait  bien  toute  sa  virulence  et  si  les  tentatives 
renouvelées  plus  souvent  n'auraient  pas  été  efficaces. 

Causes  déterminantes.  —  Toute  variole  naît  par  contagion  directe  ou  indirecte 
d'un  iTialade  atteint  de  variole.  La  contagion  directe  ou  immédiate  n'est  pas  la 
plus  fréquente,  bien  qu'elle  soit  possible  même  avec  un  court  contact. 

La  contagion  indirecte  s'effectue  par  les  linges  de  pansement,  les  vêtements 
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<|ui  oiil  servi  aux  malades;  tous  ces  objets  poilenl  des  parcelles  de  croules,  du 
pus  desséché,  (fui  conservent  pendant  lonj^temps  leur  virulence  :  c'est  ainsi 
que  les  chiffons  des  fabi'i<pies  de  [)apier  (()h(.'rmeier,  Lewis)  sont  u\u)  source 
fré(pient(;  d'infeclion  :  de  inrnic  les  apparleincnts,  les  voilures,  les  hîllres.  Il 
n'est  pas  douteux  tpiuiic  personne  saine,  au  niènielilre  (pie  les  objets  inanimés, 
Jouisse  Iransporler  la  maladie  ('). 

Périodes  et  durée  de  la  contagiosité.  —  La  varioh;  est  conlaj.^icus(;  à  toutes 
ses  périodes:  pendant  la  périodes  d'iii\;isioii  (dhaulfard,  Legroux)  :  une  variole 
hémorragitpie,  nioi'leile  avant  réi'U|)lion,  au  ."»«  ou  i°  jour  des  prodrcjmes,  suffit 
à  répandre  une  épidémie  dans  une  salle  d'hôpital.  Pendant  toute  1  (■ru[)tion,  la 
pouvoir  contagieux  va  en  augmentant  depuis  les  1''  et  2'"  jours  jusqu'à  la 
sup[)uralion  ;  ilaUeinl  alors  son  maximum.  Peut-être  [)lus  tard,  le  pouvoir  conla- 
gieux  diminue-t-il,  mais  la  formation  des  croûtes,  puis  la  desquamation  le 
rendent  beaucoup  plus  dilTusibh'  et  il  persiste  aussi  longtemps  que  celle-ci  n'est 
pas  complètement  terminée. 

La  contagiosité  pendant  la  période  d  incubation,  dont  on  a  rapporté  des 
exemples,  peut  toujours  se  ramener  à  deux  modes  d'action  :  ou  bien  il  s'agit 
d'une  \éiilable  inoculation,  parce  qu'on  a  pris  un  fragment  de  tissu  du  malade 
en  incubation  pour  le  transférer  à  un  homme  sain;  par  exemple  c'est  une  grell'e 
dermique  recueillie  sur  le  bras  amputé  d'un  sujet  en  incubation,  comme  dans 
les  cas  de  Schaper,  de  Senator;  c'est  de  la  lymphe  vaccinale  prise  sur  un  enfant 
en  incubation,  comme  dans  le  cas  de  Blumlein  ;  ou  bien  le  sujet  infectieux  n'a 
agi  que  passivement  par  les  éléments  contagieux  cju'il  porte  sur  lui  cl  qui  ont 
servi  à  l'infecter  lui-même  (Balzer  et  Dubreuilh). 

La  résistance  du  germe  variolique  est  grande  (infectiosité  des  appartements); 
les  squames,  conservées  à  labri  de  l'air,  par  les  Chinois,  pour  pratiquer  la 
variolisation,  gardent  pendant  plus  de  deux  ans  leur  virulence  (Kirkpatrick  et 
Sunderland). 

Diffusibilité  et  porte  d'entrée.  —  Pendant  la  dessiccation,  la  diffusibilité  de 
la  variole  est  grande  :  c'est  à  cette  propriété  qu'on  attribuait  les  épidémies  déve- 
Joppf'cs  autour  des  services  d'isolement  (ancien  Hôtel-Dieu  de  Paris,  hôpital 
d'AubervilIiers,  hôpitaux  de  varioleux  de  Londres)  ;  M.  Bertillon  les  expliquait 
par  la  diffusion  des  germes  emportés  par  les  poussières  à  grande  distance; 
l'observation  de  M.  Brouardel  relative  à  la  diminution  des  épidémies  après  les 
pluies  corroborait  cette  idée;  mais,  comme  l'ont  montré  MM.  Vallin  et  Colin, 
ces  épidémies  ont  leur  source  dans  le  contact  du  personnel  hospitalier  et  des 
malades  à  leur  sortie  avec  la  population  du  voisinage,  et  le  transport  par  l'air 
n'y  joue  aucun  rôle. 

La  porte  iV entrée  du  contage  paraît  siéger  dans  l'appareil  respiratoire  ;  le  tube 
digeslif  paraît  en  effet  réfractaire  à  la  pénétration.  La  variole  est  inoculable:  la 
variolisation  est  l'application  de  celte  propriété:  on  la  pratiquait  au  moyen  d'un 
(il  imbibé  de  pus  que  l'on  introduisait  dans  une  petite  fente  pratiquée  à  la  peau, 
ou  au  moyen  de  la  lancette  chargée  de  pus. 

Enfin  la  variole  est   fréquemment  héréditaire.  La  transmission  de  la  mère  au 

(')  On  admet  ([ue  la  clavelée  du  mouton  est  homologue  de  la  variole.  Bosc  et  Pourquier 
ont  vu  cette  maladie  inoculée  accidentellement  à  l'Iiomme  donner  la  variole,  et  ils  réus- 
sirent l'expérience  inverse  sur  le  mouton. 
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fœtus  s'effectue  suivant  des  modes  variés  :  1°  l'enfant  a  fait  sa  variole  dans 
l'utérus,  la  mère  avorte  et  le  fœtus  naît  en  pleine  éruption  ou  avec  des  cica- 
trices; 2°  l'enfant  naît  à  terme  ou  avant  terme,  en  incubation,  puis  la  maladie 
débute  dans  les  deux  ou  trois  jours  qui  suivent  la  naissance;  o"  le  fœtus  naît 
malade,  et  cependant  la  mère  paraît  saine,  comme  si  l'immunité  acquise  grâce 
au  vaccin  antérieur  suffisait  à  la  protéger,  tout  en  permettant  la  pénétration  du 
virus  dans  la  circulation  et  l'infection  du  fœtus  (Lothar  Mayer,  Balzer  et 
Dubreuilh). 

Cette  infection  s'accomplit  lentement,  ou  du  moins  l'incubation  chez  le  fœtus 
est  longue,  car  il  arrive  que  la  variole  qu'il  présente  est  beaucoup  plus  récente 
que  celle  de  la  mère  ;  on  a  vu  naître  des  enfants  avec  un  commencement  d'érup- 
tion, un  mois  après  le  début  de  la  maladie  chez  la  mère,  La  réceptivité  de  l'en- 
fant augmente  avec  l'âge  de  la  grossesse,  et  c'est  presque  toujours  dans  les 
dernières  semaines,  au  9*^  mois,  que  le  fœtus  naît  porteur  d'une  infection  appa- 
rente et  d'un  virus  inoculable  (Gervis,  Turmelle,  Jenner). 

Épidémiologie.  —  Les  épidémies  de  variole  peuvent  toujours  être  rapportées 
à  un  cas  importé  d'un  milieu  infectieux  ou  à  un  objet  infecté  par  un  malade. 
Elles  se  développent  rapidement  et  sont  favorisées  par  l'encombrement,  par  les 
privations,  par  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  (armées  en  campagne); 
elles  sévissent  surtout  en  hiver  (Sydenham,  Besnier);  d'après  Brouardel,  les 
pluies  abondantes  semblent  diminuer  leur  extension,  en  empêchant  la  dissémi- 
nation des  germes  par  les  temps  humides,  mais  d'après  l'observation  de  ces 
dernières  années,  le  nombre  des  cas  de  variole  augmenterait,  au  contraire  dans 
les  8  ou  10  jours  qui  suivent  la  chute  de  la  pluie  (hôpital  d'Aubervilliers).  La 
véritable  cause  de  l'épidémie  dans  les  grandes  villes  réside  dans  la  cessation  de 
l'immunité  vaccinale  chez  un  grand  nombre  d'individus,  dans  le  renouvellement 
de  la  population  (grands  travaux  produisant  l'immigration  d'ouvriers  étrangers) 
et  l'insuffisance  des  revaccinations.  Aussi  les  épidémies  reparaissent-elles  assez 
régulièrement  tous  les  7  ou  8  ans  à  Dresde,  tous  les  4  ou  5  ans  à  Vienne 
(Fleichsmann). 

La  variole  est  endémique  dans  les  grandes  villes;  à  Paris,  l'endémie  présente 
une  recrudescence  en  automne,  s'accentue  en  hiA^er,  puis  tombe  en  été 
(Besnier).  Elle  peut  d'ailleurs  se  ramener  à  un  certain  nombre  de  petites 
épidémies  partielles  qui  sévissent  dans  les  quartiers  pauvres,  et  dans  quelques 
maisons  seulement.  Sa  fréquence  diminue  beaucoup  à  Paris  depuis  quelques 
années,  et  de  1079,  chiffre  des  entrées  à  l'hôpital  des  varioleux  en  1888,  elle  est 
tombée  à  706  en  1889  et  215  en  1890,  puis  après  une  poussée  assez  grave 
en  1895  (1263  entrées),  on  voit  le  nombre  des  entrées  retomber  de  1894  à  1897, 
à  815,  50,  41,  17  et  enfin  à  5,  dans  les  dix  premiers  mois  de  1898  (');  on  peut 
attribuer  cette  décroissance  à  la  rigueur  de  l'isolement  et  à  la  rapidité  des 
vaccinations  en  masse  pratiquées  en  plein  foyer. 

Actuellement,  bien  que  la  distribution  géographique  de  la  variole  soit  très 
étendue,  elle  recule,  à  part  quelques  exceptions,  devant  la  vaccination  régu- 
lière, et  en  raison  directe  de  l'extension  de  celle-ci.  Elle  est  rare  dans  le  nord  de 
l'Europe  et  en  Allemagne  (Voir   article  vaccine)  ;  elle   sévit  en  Autriche-Hon- 

(')  Encore  est-il  bon  d'ajouter  que  ces  chiffres  sont  fournis  par  l'administration,  et  que 
certains  malades  notés  à  l'entrée  comme  varioleux,  sont  classés  par  le  médecin  comme 
varicelleux  ou  autres. 
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f^ric,  dans  les  pays  danuMens,  el  dans  lous  les  ports  d'Europe  à  population 
mobile  et  insurfisamnient  surveillée  ;  dans  les  autres  continents,  elle  règne 
particulièrement  en  Chine,  en  Perse,  dans  rAméri(juc  du  Sud  (Pérou,  Chili), 
les  Aniilles,  cl  sur  les  populations  nuisulinaiics  (jui  conlinuenl  à  pralicpici-  la 
variolisalion. 

Incubation.  —  Inoculée,  la  variole  a  une  incubation  de  8  à  9  jours,  jusqu'à 
rai)paiiliou  des  premiers  symptômes.  Contractée  par  contfif/ion  ,  elle  incube 
pendant  X  à  10  jours  (Trousseau.  Hardy  et  Hc'lii.T).  10  à  12  (Balzcr  et  Dubreuilh), 
Eichliorst  a  pu  établir  très  («.xaclcmenl  celle  durée  chez  un  médecin  et  deux 
(Hudianls  en  médecine:  clic  lui  de  1)  jours  et  8  heures  pour  deu.x,  9  jours  et 
i  licui'cs  pour  le  iroisicnu'.  Elle  est  raccourcie  dans  certaines  circonstances 
inexpli<piées,  pcul-èlre  dans  les  varioles  hémorragiques  (Zuelzer),  dans  les  pays 
chauds  (liorsieri).  Les  chiflVes  de  50,  25  jours  (Guersant  et  Blache),  22  jours 
(Alexandrojanos),  se  rapportent  vraisemblablement  à  une  imprégnation  tardive, 
le  sujet  portant  sur  lui  ou  avec  lui  le  substratum  du  contage. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  faut  étudier  successivement  dans  la  variole, 
les  lésions  de  la  peoii,  celles  des  muqueuses,  du  sang  et  des  parenchymes ,  enfin 
les  lésions  liées  à  des  complications. 

1"  Les  lésions  de  la  peau,  étudiées  par  Auspitz  et  Bach,  Cornil,  Weigert, 
Kenaut,  présentent  quatre  stades  successifs  correspondant  à  la  papule,  à  la 
pustule,  enfin  à  la  cicatrisation.  Outre  l'élément  éruplif,  la  peau  présente  toutes 
les  modifications  de  la  congestion  et  de  l'inflammation  (dermile). 

{a)  Papule.  —  xVvant  la  papule,  il  existe  déjà  une  lâche  rouge  à  laquelle 
correspondent  la  distension  des  vaisseaux  et  un  commencement  de  trouble  et 
de  gonflement  dans  les  cellules  de  la  couche  de  Malpighi  (Weigert). 

Quand  la  papule  est  formée,  le  corps  papillaire  du  derme  est  très  hyperémié, 
les  papilles  sont  comme  allongées,  les  anses  vasculaires  sont  distendues,  le 
tissu  conjonctif  est  infiltré  de  leucocytes  qui  pénètrent  jusque  dans  l'épiderme. 

Mais  la  papule  est  constituée  surtout  par  les  lésions  de  l'épiderme  et  parti- 
culièrement du  corps  muqueux  de  Malpighi  ;  ces  lésions  de  prépustulation 
(Renaut),  décrites  par  Weigert  sous  le  nom  cC altération  diphtéro'ide ,  sont 
constituées  au  début  par  des  foyers  de  nécrose  ;  Weigert  distingue  un  foyer  prin- 
cipal central  profond  et  des  foyers  secondaires  ou  accessoires.  En  ces  points  les 
cellules  profondes  de  la  couche  de  Malpighi  subissent  la  tuméfaction  trouble; 
elles  sont  mates,  granuleuses,  gonflées,  irrégulières,  tout  en  conservant  leurs 
dentelures  devenues  friables;  leurs  noyaux  ne  sont  plus colorables  par  les  réac- 
tifs ordinaires;  elles  rappellent  l'aspect  des  cellules  vitreuses  décrites  par 
Wagner  dans  les  fausses  membranes  diphtériques  (Cornil  et  Ranvier):  telle  est 
la  nécrose  initiale.  Le  foyer  de  nécrose  centrale  formera  plus  tard  un  disque 
dur  interposé  aux  papilles  et  à  la  partie  liquéfiée  des  cellules  de  Malpighi, 
disque  que  Rayer  et  G.  Simon  avaient  décrit  et  considéré  comme  pseudo-mem 
braneux. 

Outre  cette  lésion,  le  reste  de  la  couche  de  Malpighi  subil  la  transformation 
cavitaire  (Leloir);  celle-ci  occupe  toute  l'épaisseur  du  corps  muqueux  en  dehors 
du  foyer  de  nécrose,  c'est-à-dire  la  périphérie  de  la  papule;  elle  est  moins 
épaisse  au  centre;  les  cellules  gonflent,  leur  noyau  reste  visible  et  colorable, 
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mais  le  protoplasma  est  refoulé  à  la  périphérie;  toutes  les  cellules  d'ailleurs  ne 
sont  pas  atteintes.  L'altération  cavitaire  serait  due,  d'après  Renaut,  à  la 
présence  dans  les  cellules,  d'un  parasite  sphérique  qui  occupe  le  voisinage  du 
noyau,  peut-être  le  même  qu'a  retrouvé  PfeifTer. 

(b)  VÉSICULES.  —  La  congestion  du  derme  augmente,  au  point  qu'elle  donne 
lieu  à  une  saillie  conique  dans  la  vésicule,  ombilication  inférieure  de  Weigert; 
la  diapédèse  leucocytique  et  la  transsudation  des  liquides  à  travers  les  vaisseaux 
papillaires  vont  contribuer  à  la  vésicalion. 

La  vésicule  se  constitue  par  le  soulèvement  de  la  couche  cornée,  du  stratum 
granulosum  et  de  quelques  cellules  de  la  couche  de  Malpighi,  grâce  à  un 
mécanisme  complexe  dont  les  principaux  éléments  sont  l'osmose  du  plasma 
sanguin  à  travers  les  papilles,  l'altération  cavitaire  et  la  fusion  des  cellules  les 
unes  avec  les  autres.  Quand  la  distension  cellulaire  a  acquis  un  certain  degré, 
les  dentelures  disparaissent  et  les  cellules  s'accolent  étroitement  par  le  revête- 
ment protoplasmique  refoulé  et  aplati  ;  les  cavités  ainsi  formées  se  fusionnent 
en  plus  ou  moins  grand  nombre,  de  façon  à  former  des  lacunes  ;  des  leucocytes 
et  quelques  rares  globules  rouges  y  pénèti-ent  ;  il  s'y  mêle  en  outre  des  grumeaux 
de  fibrine,  des  granulations  et  quelques  cellules  isolées.  Il  existe  au  centre  de 
la  vésicule  un  faisceau  de  tractus  filamenteux  formés  d'enveloppes  cellulaires, 
qui  serait  pour  Weigert  la  cause  principale  de  l'ombilication.  Ce  réticulum 
affecte,  d'après  Renaut,  quelque  régularité  et  forme  deux  réseaux,  l'un  supé- 
rieur, occupant  la  partie  superficielle  du  corps  muqueux,  et  l'autre  inférieur, 
au  voisinage  des  papilles. 

(c)  Pustules.  —  Le  derme  privé  de  son  revêtement  épithélial  est  profondé- 
ment infiltré  de  leucocytes  ;  dans  certaines  pustules  très  développées ,  il  fait 
saillie  sous  forme  d'un  véritable  bourgeon  charnu.  Dans  les  formes  cohérentes, 
quand  la  suppuration  dure  longtemps  sous  de  grands  décollements  épider- 
miques,  le  derme  s'ulcère  profondément. 

Le  liquide  de  la  vésicule  se  trouble  par  l'afflux  des  leucocytes  et  des  héma- 
ties, les  lésions  épithéliales  s'étendent  au  stratum  granulosum ,  l'éléidine  dispa- 
raît au  centre  de  la  pustule  ;  les  cellules  du  stratum  corneum  ne  subissent  plus 
la  kératinisation  (Ranvier).  On  y  trouve  des  micrococci  en  grand  nombre;  ils  se 
voient,  isolés  ou  associés,  dans  les  cavités  du  corps  muqueux  et  le  long  des 
travées  qui  le  cloisonnent,  à  la  surface  des  papilles  et  à  la  périphérie  de  la 
pustule;  ils  abondent  aussi  dans  les  espaces  lymphatiques  à  la  limite  du  corps 
muqueux  et  des  papilles. 

{d)  Quand  la  suppuration  a  acquis  tout  son  développement,  la  dessiccation 
commence  ;  la  résorption  se  fait  par  places  et  le  contenu  se  transforme  en  une 
croûte  melliforme;  ailleurs  la  suppuration  s'étend.  Dans  le  premier  cas,  le 
derme  se  décongestionne  et  les  papilles  restent  intactes;  dans  le  second,  les 
papilles  détruites  ne  se  reforment  pas  et  il  reste  soit  un  méplat,  soit  une  dépres- 
sion cicatricielle. 

Variétés.  —  Elles  portent  surtout  sur  la  profondeur  de  l'inflammation 
dermique  :  superficielle  dans  les  varioles  discrètes,  profonde  et  destructive  dans 
la  variole  confluente. 

Dansla  vai-iole  hémorragique  secondaire,  le  sang  s'épanche  dans  les  pustules, 
grâce  au  gonflement  et  au  ramollissement  de  l'endothélium  vasculaire. 
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VoiiibUication  de  la  vrsiculc  csl  un  phénomène  IVéquenl,  mais  accessoire 
(Jaccoud),  et  son  inicrprétalion  esl  encore  disculée;  c'est  ainsi  qirelle  a  été 
rapporlée  par  Rindllcisch  à  la  présence  au  centre,  d'un  poil  ou  d'une  glande 
sudoriparc  (pii  niaintienl  radliércncc  de  ré[)id('rnH'  <■!  empêche  son  soulève- 
ment; Auspilz  et  Bach  l'allrihucnl  à  lélal  licpiidc  de  la  partie  centrale,  tandis 
((ue  les  parties  périphéri([ues  iu)n  li(pié(iées  gardent,  malgré  la  dessiccation, 
leur  forme  arrondie  cl  jcui-  saillie.  Henaut  remarque  (pic  l'alléralion  cavilaire 
((ui  se  produit  surtout  vcis  le  pourtour  de  la  pustule,  cause  une  délormalion  et 
une  saillie  beaucoup  plus  grande  qu'au  centre,  atteint  d'altération  diphtéroïde. 
Pour  Weigert,  l'exislence  de  traclus  perpendiculaires  dans  la  pustule  cxpli(pie 
l'ombilicalion. 

Ces  difi'érents  modes  peuvcnl  conti-ihucr  à  des  degrés  divers,  et  suivant  les 
régions,  h  produire  l'ombilicalion  primitive;  mais  il  est  certain  ([u'en  nombre 
de  points,  le  poil  fait  défaut  au  centre  de  la  pustule;  de  môme  aussi,  certaines 
pustules  très  développées  ne  sont  pas  ombiliquées,  malgré  leur  contenu  liquide 
(Balzer  et  Dubreuilh).  Les  raisons  d'ordre  hislologique  de  Renaut,  Weigert 
nous  semblent  les  plus  satisfaisantes  pour  rinlerprétalion  de  l'ombilication 
primitive;  mais  il  est  une  ombilication  secondaire  qui  résulte  bien  de  la  dessic- 
cation et  (jui  commence  par  les  parties  les  plus  liquides. 

(c)    L.\     PEAU    ET     LE     TISSU     SOUS-CUT.VNÉ     VOISINS      DES     ELEMENTS    ÉRUPTIFS    SOUt 

profondément  enflammés,  au  début  delà  suppuration;  les  glandes  sont  entou- 
rées de  leucocyles  en  grande  abondance;  les  glandes  sudoripares  sécrètent  un 
liquide  visqueux,  leur  épilhélium  est  gonflé  et  en  état  de  suractivité  fonction- 
nelle (Renaut).  L'épiderme  est  œdémalié  el  infiltré. 

2"  Lésions  des  muqueuses.  —  La  variole  produit  sur  les  muqueuses  trois 
sortes  de  lésions  :  l'inflammation  ordinaire  dilîuse  et  plus  ou  moins  profonde, 
les  pustules  varioliques,  les  fausses  membranes  :  ces  dernières  exclusivement 
sur  les  voies  respiratoires.  L'inflammation  simple  atteint  au  début  toutes  les 
muqueuses  en  contact  avec  l'air  et  aussi  un  peu  les  parties  profondes  de  la 
muqueuse  digestive.  Les  pustules  se  voient  sur  toutes  les  muqueuses  des 
organes  des  sens,  y  compris  la  trompe  d'Eustache,  et  des  organes  génitaux 
externes;  dans  le  tube  digestif  elles  ne  dépassent  généralement  pas  la  partie 
supérieure  de  l'œsophage  et,  dans  les  voies  respiratoires,  les  bronches  de  à''  ou 
4''  ordre. 

Ces  lésions,  étudiées  au  point  de  vue  hislologique  dans  le  larynx  (Wagner, 
Colrat,  Cornil  et  Ranvier),  se  présentent  ainsi  :  partout  la  muqueuse  est  rouge, 
tuméfiée,  tachetée  de  plaques  ecchymoliques  et  recouverte  d'une  sécrétion 
muco-purulente.  Les  pustules  sont  représentées  par  des  élevures  arrondies,  de 
I  à  2  millimètres  de  diamètre,  blanchâtres,  formées  d'une  cuticule  épilhéliale 
(|ui  recouvre  une  goutte  de  pus;  quelquefois  il  s'y  joint  une  production  pseudo- 
membraneuse  blanchâtre  plus  ou  moins  adh('renle,  épaisse  de  l/'2  à  1  milli- 
mètre, rappelant  la  diphtérie. 

Au  microscope,  les  parties  épaissies  de  la  muqueuse  apparaissent  formées 
par  8  à  10  couches  d'épilhélium  dont  les  cellules  sont  gonflées,  troubles  el  infil- 
trées de  leucocytes.  Les  pustules  sont  formées,  en  allant  de  la  surface  à  la  pro- 
fondeur, des  éléments  suivants  :  une  fausse  membrane  fibrineuse  réticulée  con- 
tenant de  nombreux  leucocyles  el   globules  rouges  el  des  bactéries  en  abon- 
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dance;  une  couche  épaisse  de  cellules  épithélioïdes  arrondies,  mêlées  à  des 
cellules  lymphatiques  ;  enfin  la  membrane  basale,  irrégulière  et  plissée. 

Partout,  le  derme  et  les  glandes  présentent  les  signes  de  l'inflammation  la 
plus  vive  (dilatation  vasculaire,  infiltration  embryonnaire,  obstruction  des  con- 
duits glandulaires  par  du  mucus  épais).  Cette  inflammation  atteint  son  maxi- 
mum pendant  la  période  de  suppuration,  mais  elle  n'est  pas  encore  efl:acée  au 
15*^  ou  20<=  jour  (Cornil  et  Ranvier).  Elle  peut  pénétrer  plus  profondément  et 
atteindre  les  cartilages  (chondrite,  abcès  du  larynx). 

En  général,  les  pustules  n'évoluent  pas  complètement  sur  les  muqueuses, 
elles  restent  à  l'état  de  plaques  blanchâtres  (pharynx),  ou  bien  se  rompent  très 
tôt  et  donnent  de  petites  ulcérations  à  bords  un  peu  déchiquetés,  entourées 
d'une  auréole  rouge  (bouche).  Sur  les  muqueuses  de  la  trachée  et  des  bronches 
on  n'observe  jamais  les  pustules,  mais  toujours  l'ulcération. 

5"  Lésions  viscérales.  —  Les  poumons  sont  congestionnés  dans  leur  plus 
grande  étendue;  le  tissu  est  noir,  brun  sale,  comme  le  sang  qui  l'infiltré.  On 
trouve  de  la  bronchite,  et  souvent  de  la  broncho-pneumonie,  de  la  pneumonie, 
des  abcès  du  poumon,  des  hémorragies  pulmonaires.  La  broncho-pneumonie 
variolique  forme  tantôt  des  foyers  disséminés,  tantôt  des  noyaux  confluents  au 
point  de  devenir  pseudo-lobaire. 

La  pleurésie  est  rare,  c'est  une  manifestation  tardive  de  la  période  de  dessic- 
cation, toujours  en  rapport  avec  la  septicémie,  sauf  dans  le  cas  de  gangrène 
pulmonaire. 

Les  vaisseaux  et  le  cœur  sont  presque  toujours  atteints  à  un  degré  quel- 
conque. Le  système  artériel,  toujours  altéré  dans  ses  petits  rameaux  viscéraux 
(foie,  rein,  muscles,  myocarde),  offre  souvent  des  lésions  visibles  à  l'œil  nu;  sur 
la  tunique  interne  de  l'aorte  existent  des  plaques  gélatineuses,  saillantes,  allon- 
gées dans  l'axe  de  l'artère,  colorées  en  rouge  par  l'imbibition  cadavérique 
(endaortite).  L'endocardite  occupe  le  bord  libre  et  la  ligne  de  fermeture  des  val- 
vules (face  auriculaire  delà  mitrale,  face  ventriculaire  des  sigmoïdes)et  l'espace 
mitro-sigmoïdien . 

Quand  le  myocarde  est  profondément  altéré,  il  est  flasque,  aminci,  couleur 
feuille  morte  ou  jaune  ocreux  (Desnos  et  Huchard,  Hayem).  Histologiquement, 
les  fibres  musculaires  sont  altérées  à  tous  les  degrés  (gonflement,  diminution 
ou  disparition  de  la  striation,  état  granulo-graisseux,  état  cireux  ou  vitreux, 
multiplication  des  noyaux),  et  dissociées  par  des  hémorragies  interstitielles; 
ces  dernières  résultent  vraisemblablement  d'infarctus  artériels  (Hayem)  et  non 
de  la  rupture  de  quelques  fibres  musculaires  comme  l'a  pensé  Virchow.  Quand 
la  mort  est  tardive,  on  peut  déjà  déceler  dans  les  fibres  musculaires  un  proces- 
sus de  réparation  (Hayem). 

De  même  ordre  sont  les  lésions  des  muscles.  Dans  le  grand  droit  de  l'abdo- 
men et  les  extenseurs  de  la  cuisse,  on  constate  des  dégénérescences  inégale- 
ment distribuées  ;  les  fibres  sont  fragiles  et  levu'  couleur  varie  du  rose  pâle  au 
rose  cire  d'Espagne  (Balzer  et  Dubreuilh);  on  trouve  simultanément  la  tumé- 
faction, l'état  granulo-graisseux,  l'état  vitreux  des  fibres,  la  prolifération  des 
noyaux  du  sarcolemme  (8%  10«  jour),  enfin  des  éléments  en  régénération  (Hayem, 
Zenker)  ;  parfois,  il  existe  des  ruptures  plus  ou  moins  étendues  avec  hémorra- 
gies intra-musculaires.  Ces  lésions  sont  très  précoces  (2*^,  o"  jour)  dans  les 
formes  hémorragiques. 
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Le  foie,  de  volume  à  peu  près  normal,  est  mou  el  s'écrase  facilement;  il  est 
conp^oslionné,  livide  ou  de  teinte  hortensia,  marbré  d'ecchymoses  sous-capsu- 
laires;  cpielqueibis  la  teinte  jaune  domine  et  fait  penser  à  une  dégénérescence; 
graisseuse  1res  avancée.  Mais  celle-ci  n'est  pas  aussi  développée  que  l'ont  cru 
MM.  Brouardel,  Desnos  et  Iluchard,  Barthélémy;  il  existe,  il  est  vrai  (Sire- 
dey),  des  foies  où  la  seule  lésion  est  la  stéatose  généralisée,  mais  elle  est  peul- 
étre  alors  antérieure  à  rinfeclion  vai-iolicpie. 

Les  lésions  histologicpies  sont  celles  de  l'hépatite  diffuse;  elles  semblent 
débuter  par  la  congestion  des  vaisseaux  et  l'augmentation  des  leucocytes  dans 
leur  inl(''rieur;  puis  Fendothélium  s'altère,  les  globules  blancs  émigi'ent  et  les 
cellules  dégénèrent  (Siredcy);  vers  le  4'  ou  0''  jour,  les  cellules  hépati([ues  sont 
(h'jà  moins  granuleuses,  le  protoplasma  tend  à  devenir  homogène;  quelques- 
uues  renferment  des  gouttes  de  graisse,  mais  cette  lésion  est  très  limiti'c.  Les 
(•ai)ilhui'es  sanguins  sont  très  congestionnés;  les  cellules  lymphatiques  entou- 
rent les  ramifications  de  l'artère  hépatique  et  les  canaux  biliaires.  Les  leuco- 
cytes remplissent  les  espaces  interlobulaires  et  pénètrent  même  entre  les 
cellules  du  lobule.  Il  existe  aussi,  d'après  Weigert,  des  foyers  de  nécrose  pro- 
duits par  des  thromboses  microbiennes  des  vaisseaux,  et  dans  lesquels  les 
cellules  ont  perdu  leurs  noyaux,  leur  forme  et  leurs  réactions. 

Plus  tard,  quand  le  malade  a  succombé  à  la  période  de  suppuration,  les 
cellules  sont  beaucoup  plus  altérées,  en  état  d'infiltration  graisseuse,  de  dégé- 
nérescence Vitreuse  ou  d'atrophie  simple. 

La  rate  est  grosse,  ramollie,  de  couleur  brune  lie  de  vin,  particulièrement 
dans  la  forme  confluente;  les  follicules  sont  très  évidents  et  le  tissu  est  infiltré 
de  leucocytes  en  grande  abondance. 

Les  lésions  des  reins  se  rapportent  aux  différents  types  de  néphrite  diffuse, 
ils  sont  rouges  et  gros,  tous  leurs  éléments  sont  atteints  (vaisseaux,  tubes 
et  glomérules).  Les  bassinets  et  les  uretères  ont  souvent  des  ecchymoses 
(Unruh). 

Les  testicules  olfrent  aussi  des  foyers  d'inflammation  avec  nécrose  centrale, 
de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle  (Chiari).  Quand  la  vaginale  est  intacte  et 
libre  d'épanchement,  le  testicule  est  rouge,  congestionné  (orchite  parenchyma- 
teuse  de  Béraud,  Ouinquaud);  dans  le  cas  contraire,  il  est  anémié  par  la  com- 
pression (Béraud).  L'inflammation  de  la  vaginale  est  généralement  limitée  à  sa 
portion  testiculaire  ;  elle  donne  lieu  à  un  exsudât  plastique  fibrineux  au  niveau 
de  la  queue  de  l'épidyme,  et  à  un  épanchement  séreux  jaune  contenant  des 
fragments  de  fibrine. 

L'intestin  congestionné  n'a  que  quelques  lésions  de  psorentérie  prédominant 
aux  deux  extrémités  de  l'intestin  grêle;  les  ulcérations  qu'on  a  signalées  (Jac- 
coiid)  ne  paraissent  pas  résulter  d'une  pustulation,  mais  probablement  d'embo- 
lies microbiennes  cjui  ont  produit  une  nécrose  locale. 

4°  Sang  et  organes  hématopoïétiques.  —  Les  altérations  histologiques  du 
sang,  bien  étudiées  par  Brouardel,  Verstraeten,  Hayem,  Pick,  sont  les  suivantes  : 
pendant  l'invasion  et  au  début  de  l'éruption,  pas  ou  peu  de  modifications.  Mais 
quand  la  pustulation  commence,  la  leucocytose  apparaît,  elle  augmente  en  rai- 
son de  la  température,  et  elle  atteint  son  maximum  (50000  à  55000)  un  ou  deux 
jours  avant  l'arrivée  de  la  fièvre,  puis  cesse  au  moment  de  la  dessiccation  (Ver- 
straeten). Les  hématies  ne  diminuent  pas,  souvent  même  elles  paraissent  augraen- 
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ter  vers  le  7'^  jour  (Hayem,  Pick);  mais  leur  nombre  tombe  assez  brusquemcnl 
au  moment  de  la  défervescence. 

Quand  la  variole  se  complique  de  broncho-pneumonie,  la  leucocytose  n'appa- 
raît que  si  le  malade  guérit. 

Les  études  chimiques  ont  révélé  l'accroissement  de  l'urée  et  la  diminution  du 
glucose,  la  diminution  des  gaz  dissous.  Dès  le  début,  la  quantité  d'hémoglo- 
bine s'affaiblit;  plus  tard,  elle  tombe  très  bas;  le  pouvoir  d'absorption  de  l'oxy- 
gène tombe  parallèlement  (Quinquaud).  Les  ganglions  sont,  en  beaucoup  de 
points,  particulièrement  autour  des  bronches,  gonflés  et  congestionnés. 

La  moelle  des  os,  dans  la  forme  confluente,  est  molle,  gris  rougeâtre,  remplie 
de  cellules  lymphatiques  et  de  cellules  géantes  à  noyaux  bourgeonnants  ;  il  y  a 
peu  de  cellules  graisseuses,  mais  beaucoup  de  globules  rouges  à  noyau. 

Nous  compléterons,  à  propos  des  complications,  l'étude  des  lésions  rares  de 
la  variole. 

Les  lésions  de  la  variole  hémorragique  diffèrent  notablement  de  celles  de  la 
variole  ordinaire. 

La  jjeau  est  beaucoup  plus  profondément  atteinte  ;  des  hémorragies  très 
étendues  se  font  dans  le  derme  et  dans  la  couche  profonde  de  Malpighi  ; 
quand  les  pustules  sont  formées,  les  hématies  arrivent  en  abondance  et  rem- 
plissent les  cavités  du  réticulum  et  les  grosses  cellules  cavitaires  (Cornil).  Les 
vaisseaux  du  derme  ont  leur  épithélium  gonflé,  et  sont  thromboses  par  places. 

Les  muqueuses  sont  infiltrées  de  sang  et  leur  épithélium  cède  en  beaucoup 
de  points  (pharynx,  bouche,  nez)  pour  donner  écoulement  à  des  hémorragies  ; 
les  ecchymoses  s'observent  à  peu  près  sur  toutes  les  muqueuses,  elles  sont 
très  rares  sur  l'œsophage  et  l'intestin  grêle.  Dans  les  organes  génito-urinaires, 
la  muqueuse  du  bassinet  et  des  calices  est  souvent  seule  atteinte  ;  elle  est 
rouge  noirâtre  et  soulevée  par  des  phlyctènes  sanguinolentes  ;  celles  de  la 
vessie,  de  l'utérus,  des  trompes,  du  vagin,  sont  généralement  épargnées  (Balzer 
et  Dubreuilh). 

Dans  les  viscères,  outre  les  hémorragies  profondes  des  parenchymes, 
(poumons,  reins,  rate),  les  hémorragies  superficielles  (ecchymoses  des  plèvres, 
du  péricarde,  des  méninges,  crâniennes  et  rachidiennes),  les  hémorragies  dans 
les  cavités  (péritoine,  péricarde),  dans  le  tissu  cellulaire  du  médiastin  et  les 
espaces  inter-musculaires,  on  a  décrit  certaines  altérations  qu'on  a  voulu  consi- 
dérer comme  spéciales  à  la  variole,  mais  qui  ne  sont  pas  constantes. 

La  rate  et  le  foie  se  présentent  sous  deux  aspects.  Dans  le  premier  cas  (Golgi, 
L.  Meyer,  Ponfick),  ces  organes  sont  durs,  comme  ratatinés.  La  rate  est  noire, 
lisse  et  brillante  à  la  coupe  ;  les  follicules  sont  rouges,  moins  visibles  que  dans 
la  variole  ordinaire,  ou  très  blancs  et  très  distincts.  Dans  le  second  cas  (Balzer), 
elle  est  grosse  et  de  consistance  normale  (Landrieux).  —  Le  foie  est  à  peine 
augmenté  de  volume,  ou  au  contraire  volumineux,  mais  presque  toujours 
profondément  altéré  ;  la  stéatose  qu'on  a  signalée  (Quinquaud,  Landrieux) 
paraît  plutôt  d'origine  alcoolique  ou  afimentaire.  Le  cœnr  présente  aussi  les 
deux  aspects  :  dur  et  ratatiné,  ou  mou,  flasque,  jaune  feuille  morte. 

La  m^oelle  des  côtes,  du  sternum,  des  vertèbres,  est  rouge  foncé,  liquide,  avec 
des  hémorragies  diffuses  ;  les  cellules  géantes  y  sont  rares,  les  globules  rouges 
à  noyau  y  sont  au  contraire  en  grande  abondance  ;  les  vaisseaux  sont  énormé- 
ment dilatés  (Golgi). 


\AIUOI.i;.  527 

Les  hémorragies  sont  rares  dans  le  système  nerveux  ;  elles  onl  élé  signalées 
cependant  par  Nomnami  dans  |e<  i^aiii^lioiis  inlerverléhraiix  de  la  moelle  lom- 
Ijairc  (Baizer). 

Bactériologie.  —  hepnis  longlemps  on  a  constalc'  rexisleitee  de  niicro- 
organisiues  d.iiis  la  pcaii.  les  \  iseèi'e--  el  le  sang  des  varioleux  (Coz(î  et  Feltz, 
Weigerl,  Kl«*hs.  Ilallier.  (lolin.  (iolgi).  (Jn  en  \oit  en  grande  abondance  dans  les 
|)nstules,  le  long  des  (ilaments  du  réiiculun»  dans  h^s  esjiaces  inlercellulaires  du 
réseau  de  Mal|)iglii.  el  l'ormant  de  véritables  thromboses  dans  les  vaisseaux  des 
papilles.  Les  vésicules  sf)nl  stériles,  si  on  a  soin  de  stériliser  h^ir  surface  (Garré, 
Solovtzeil").  Malgré  de  nombreuses  recherches,  l'ageid  de  la  variole  nous  est 
inconnu;  car  on  ne  saurail  considérer  comme  tels,  ni  le  Iclrtiroccufi  variolœ  (\c 
Klebs,  ni  les  coccus  de  (îai'ré.  de  Marrolta,  T.ohn  el  liareggi. 

Cependant  IMeiller,  Van  der  Loeff  (1887-1SÎ^,S)  ont  décrit  un  parasite  sporo- 
zoaire  amibe,  très  analogue  à  celni  ([ue  Pleiiï'er  a  \ii  dans  les  antres  fièvres 
éruptives  et  qui  api)artiendrait  aux  grégarines  d(^  Leiickart,  ordre  des  mono- 
cystides  ;  il  se  déM'loppe  dans  les  cellules  de  Malpiglii  et  les  détruit  ;  on  le 
reti-onve  dans  les  leucocytes  des  animaux  inoculés;  il  est  o\ale.  <le  couleur  brun 
jaunAlre,  long  de  Hf»  ix,  large  de  24,  il  a  1  aspect  d'un  kyste  à  contenu  granuleux, 
avec  une  tache  nucléaire  ;  il  sporule,  abondamment  et  quand  il  a  évacué  ses 
spores,  il  se  présente  sous  l'aspect  d'un  disqiu'  à  double  contour  dans  le  liquide 
des  pustules'.  Dernièrement  (1897)  Walter  Reed  a  retrouvé  des  formes  analogues 
dans  le  sang  des  varioleux  ;  il  en  existe  aussi  dans  le  sang  des  animaux 
vaccinés;  Renaut  (de  Lyon)  attribue  à  un  organisme  analogue  la  transformation 
cavitaire  des  cellules.  Mais  on  ne  saurail  à  Theure  actuelle^  fixer  la  valeur  de 
ces  éléments. 

Nous  connaissons  beaucoup  mieux  les  organismes  des  infections  secondaires; 
les  uns  sont  les  organismes  vulgaires  de  la  suppuration  que  Vogt,  Wolff, 
Guttmann  ont  isolés  :  Mapltylococciia  pyogeups  albus,  aureiif^,  slaphylococcm 
viridis  flavc>iCL'iu  (Guttmann);  d'autres  sont  mal  déterminés,  comme  le  cerceus, 
albiis,  le  saccharomyces  proleus  Zenkerii  (Illava).  Le  s(re])tocoque  se  trouve  dans 
le  sang  et  les  viscères  (Hlava,  Garré).  M.  Le  Dentu.  qui  a  tenté  d'en  faire  une 
variété,  Ta  trouvé  constamment  soit  dans  le  sang,  soit  dans  les  organes. 

Les  agents  de  la  suppuration  agissent  par  deux  voies  (Baumgarten)  :  par  la 
voie  cutanée,  périphérique,  pénètrent  les  staphylocoques  :  ils  produisent  les 
abcès  cutanés  et  les  phlegmons,  ordinairement  bénins  si  Ion  intervient  assez 
tôt;  par  la  voie  des  muqueuses  et  la  circulation  sanguine  pénètre  le  strepto- 
coque ;  il  est  l'agent  des  grandes  septicémies  et  des  complications  graves. 

Symptômes.  —  La  variété  d'aspects  que  revêt  la  variole  oblige  à  diviser  sa 
description  en  plusieurs  formes.  Pour  les  autres  fièvres  éruptives,  nous  avons 
pris  comme  base  de  cette  division  la  prédominance  des  manifestations  sur  tel 
ou  tel  appareil;  nous  n"a^ons  accordé  à  l'éruption  qu'une  faible  importance. 
et  ne  l'avons  utilisée  que  pour  séparer  quekjues  variétés.  Dans  la  variole,  au 
contraire,  l'éruption  domine  tout  ;  la  plupart  des  complications  sont  sous  sa 
dépendance,  et  le  pronostic  est  étroitement  lié  à  son  abondance,  à  son  déve- 
loppement, à  la  marche  de  la  siqipuration.  Une  variole  discrète,  c'est-à-dire 
à  pustules  peu  nombreuses,  est  généralement  bénigne  parce  qu'elle  respecte 
les  muqueuses,  parce  que  la  suppuration  n'est  ni  assez  étendue  ni  assez  pro- 
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longée  pour  menacer  la  vie  du  malade  ;  ce  qui  fait  au  contraire  la  gravité  de  la 
variole  confluente,  c'est  qu'elle  atteint  profondément  les  muqueuses  et  par  cela 
seul  compromet  la  vie,  et  que  plus  tard,  la  suppuration  abondante  menace  le 
malade  de  septicémie. 

Bien  que  ce  critérium  ne  soit  pas  absolu  (car  une  variole  discrète  n'est  pas  à 
l'abri  de  complications  mortelles),  il  mérite  cependant  d'être  conservé.  Nous 
distinguerons  donc  avec  les  classiques  les  formes  suivantes  :  discrète^  confluente^ 
cohérente^  varioloïde  et  hémorragiques. 

Il  ne  faut  pas  considérer  ces  divisions  comme  absolument  tranchées  ;  entre 
les  deux  extrêmes,  discrète  et  confluente,  il  y  a  place  non  seulement  pour  la 
forme  cohérente,  mais  pour  les  degrés  les  plus  variés  (cohérente  confluente, 
confluente  secondaire).  La  varioloïde  n'est  pas  non  plus  une  forme  indiscutable 
(Talamon)  ;  au  sens  adopté  par  Trousseau,  qui  est  celui  admis  en  Angleterre, 
elle  comprend  toutes  les  varioles  modifiées  qui  surviennent  chez  des  sujets 
vaccinés,  qu'elles  soient  bénignes,  graves  ou  hémorragiques  ;  M.  Talamon 
refuse  d'admettre  cette  forme,  et  range  les  variétés  qu'on  a  désignées  sous 
ce  nom,  soit  dans  la  variole  atténuée,  soit  dans  la  variole  abortive.  Nous 
conserverons  cependant  cette  désignation  classique,  pour  désigner  les  formes 
qui  n'aboutissent  pas  à  la  suppuration  ou  qui  n'ont  qu'une  fièvre  de  suppuration 
éphémère. 

La  variole  présente  dans  son  évolution  quatre  périodes  :  d'invasion,  d'érup- 
tion, de  suppuration,  de  dessiccation  et  desquamation. 

Variole  discrète,  régulière.  —  l""*^  période;  invasion.  —  La  maladie  débute 
par  un  frisson  violent,  unique,  plus  rarement  par  des  frissons  répétés  mais  peu 
intenses  comme  la  pleurésie  ;  souvent  ce  frisson  serait  précédé  pendant  1  ou  2 
jours  d'une  élévation  de  température  de  1  à  1  degré  1/2  (Jaccoud). 

La  fièvre  est  toujours  très  intense  (59'*,o  à  40"  ou  40", 5),  continue,  avec  une 
légère  rémission  matinale  de  quelques  dixièmes;  le  pouls,  à  110-120  chez 
l'adulte,  140-160  chez  l'enfant,  est  plein,  dur,  violent.  Dès  le  2*=  jour,  la  tempé- 
rature atteint  fréquemment  41",  sans  qu'on  puisse  augurer  quoi  que  ce  soit  de 
la  forme  et  de  la  gravité  de  la  maladie. 

La  rachialgie  ou  douleur  lombaire  est  un  des  phénomènes  les  plus  pénibles; 
sans  être  aussi  constante  que  la  céphalée  et  les  vomissements,  elle  occupe  la 
partie  inférieure  de  la  région  lombaire,  quelquefois  toute  la  longueur  de  la 
colonne,  plus  rarement  la  région  dorso-cervicale  ;  elle  consiste  en  une  sensation 
contusive,  continue,  variant  depuis  la  simple  courbature  jusqu'à  la  douleur 
angoissante  ;  elle  s'irradie  dans  les  membres  inférieurs,  dont  elle  gêne  les  mou- 
vements, et  arrache  des  cris  au  patient  (variole  confluente);  dans  ce  cas,  on 
observe  fréquemment  une  véritable  paraplégie  (Trousseau)  qui  paraît  résulter 
d'une  congestion  violente  de  la  moelle  et  de  la  compression  des  nerfs  rachidiens 
par  les  plexus  veineux  gorgés  de  sang  (Jaccoud);  elle  se  prolonge  généralement 
jusqu'à  l'éruption (*). 

La  céphalée  frontale  ou  généralisée,  qui  atteint  quelquefois  l'intensité  de  la 
céphalée  méningitique  (Rilliet  et  Barthez),  et  la  rachialgie  suffiraient  déjà  à 
expliquer  le  ^malaise  profond  dont  souffre  le  malade.  Mais  il  s'y  joint  une  courba- 

(')  CoMBEMALE  admet  un  rapport  entre  la  rachialgie  et  la  vie  sexuelle  e.t  remarque  qu'elle 
ne  manque  jamais  à  l'âge  où  celle-ci  est  en  pleine  activité  ;  elle  est  en  effet  moins  fréquente 
chez  l'enfant. 
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I  lire  fii-ciK^rale  et  une  aiigoissf  ((u'on  roli'oiiNc  rarciniMil  dans  frjiuli'cs   maladies; 

le  malade  respire  diriicileinenl. 

il  c})rouve  une  sensation  de  poids     4.,,.. 


sui'  la  poilriiie  ;  ([nehiuelois  il 
présente  une  vériiahlc  dyspncf 
avec  accélération  d<'s  niouve- 
menls  respiratoires  que  ricii 
iTexplicpie  dans  létal  du  pou- 
mon. 

L'anorexie  (^sl  absolue,  la  soif 
vive,  la  huii^ue  eollaule  et  t{U(d- 
(piel'ois  sèehe,  saburi'ale,  rouye 
à  la  poinl(;  et  aux  bords;  Tha- 
leine  est  létide.  la  gorge  e(  les 
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Fk;.  28.  —  Vai'iole  discicle  régulière.  Fiùvie  secoiidiiiii'  ù  la  lin 
(lu  sixième  jour.  Ilomnic  de  5">  ans  (d'après  Jaccoudi. 
.\.  Dèhul  de  l'éruplion  au  comineiiccmcnl  <lu  quatrième  jour. 
15.  Diarrhée. 


amygdales  sont  rouges  et  gon- 

llées.    Les     vonnssrjiwnt-'^    alimenlaires,    puis    bilieux,    s'accompagnent    d'un» 
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Fie.  -2).  —  Variole  cohérente   confluente.  Défervescence    presque   nulle  après    l'éruption. 
Homme  de  28  ans  (d'après  Jaccoud).  A.  Début  de  l'éruption.  B.  Orchite. 


sensation      de     constriction     épigastrique      très     pénible  :      la     constipation 
est    la    règle,    saut     chez    les    enfants. 

La  face  est  vultueuse,  les  yeux  sont  injectés, 
le  front  est  brûlant  ;  très  agité  ou  profondé- 
ment abattu,  le  malade  ne  peut  dormir; 
ipiand  il  s'assied,  le  pouls  faiblit,  et  il  est 
menacé  de  syncope  (Balzer  et  Dubreuilh).  La 
[)eau  est  sèche  ;  la  moiteur  qu'on  observe  dans 
(pielques  cas  est  propre  à  la  forme  discrète 
(Sydenham,  Trousseau) . 

La  sécheresse  des  narines,  les  épistaxis  assez 
IVéïpientes  chez  les  enfants,  complètent,  avec 
langine  et  la  rougeur  des  conjonctives,  les  phé- 
nomènes de  catarrhe  de  cette  première  période. 

L'invasion  de  la  variole  avance  généralement 
lapparition  des  règles. 

Tels  sont   les    phénomènes   réguliers  de    la 
p.!'riode  d'invasion:  ils  vont  en  saggravant  progressivement  jusqu'à  l'éruption. 
Les   vomissements  toutefois    cèdent    généralement,    mais    la    céphalée  et    la 
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FiG.  50.  —  Varioloïde.  Éruption  tardive. 
Légère  fièvi'e  secondaire  au  sixième  jour. 
Homme  de  23  ans  (d'après  Jaccoud;. 
A.  Éruption. 
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rachialgie  persistent,  la  température  continue  à  s'élever.  Cette  période  dure  de 
2  à  4  jours,  en  moyenne  2  et  demi  (Jaccoud,  Petersen).  M.  Gûbler  l'a  vue  durer 
5  jours,  M.  Landrieux  8  jours  ;  (?)  il  n'y  a  pas  de  rapport  exact  entre  la  durée 
de  cette  période  et  la  gravité  de  la  maladie.  La  loi  de  Sydenham  et  Trousseau, 
d'après  laquelle  une  durée  de  2  jours  ou  2  jours  et  demi  correspondrait  à  une 
variole  confluente  et  une  durée  de  o  jours  et  demi,  4  jours  et  à  plus  forte  raison 
5  jours,  correspondrait  à  une  variole  discrète,  n'est  vraie  qu'en  partie  ;  en  effet, 
une  éruption  qui  débute  après  4  jours  pleins  n'est  jamais  confluente  (Jaccoud, 
Balzer),  mais  on  peut  observer  une  éruption  discrète  au  2*=  ou  3'^  jour  de  l'inva- 
sion, et  inversement.  La  bénignité  de  l'invasion  annonce  généralement  une 
éruption  discrète. 

On  observe,  à  la  période  d'invasion,  certains  phénomènes  inconstants  qui, 
sans  être  assez  graves  pour  constituer  par  eux-mêmes  une  complication,  sont 
cependant  étrangers  à  son  évolution  régulière.  Les  convulsions  s'observent  au 
début  chez  les  enfants  et  chez  les  sujets  nerveux;  dans  ce  cas  elles  n'ont  aucune 
signification  pronostique,  elles  sont  éphémères  ;  à  l'approche  de  l'éruption  elles 
annoncent  un  état  grave. 

Le  délire  revêt  trois  formes,  ou  plutôt  reconnaît  trois  origines  dont  la  gravité 
est  bien  différente  (Jaccoud);  le  délire  calme,  simple  marmottement  qui  appa- 
raît le  soir  et  cesse  vers  le  matin,  est  la  forme  la  plus  bénigne  et  la  forme  com- 
mune :  il  est  fait  de  l'infection  variolique;  le  délire  alcoolique  revêt  une  forme 
plus  active,  plus  bruyante  :  le  tremblement,  les  hallucinations  le  caractérisent; 
enfin  il  est  une  troisième  forme,  délire  hyperpyrétique  ou  toxique,  que  nous 
signalons  dès  maintenant,  bien  qu'il  7i' appartienne  pas  à  la  forme  discrète, 
délire  d'action  et  de  parole,  parfois  très  violent,  qui  est  d'un  pronostic  fatal 
quand  la  température  dépasse  39°  à  40"  (Brouardel,  Balzer). 

Les  rash  sont  des  éruptions  congestives  ou  hémorragiques  passagères  de  la 
peau,  différentes  de  l'éruption  typique  de  la  maladie  et  qui  la  précèdent. 

On  distingue  les  rash  hyperémiques  ou  congestifs  et  les  rash  hémorragiques. 
Les  premiers,  qui  disparaissent  sous  l'influence  de  la  pression  du  doigt,  pren- 
nent des  aspects  variés  que  l'on  désigne  sous  les  noms  de  morbilleux,  érysipé- 
lateitx,  érythémateux,  ortie.  Le  rash  morbilleux,  de  beaucoup  le  plus  fréquent, 
est  formé  de  petites  taches  rouges,  arrondies  ou  en  croissant,  inégales, 
confluentes  en  quelques  régions;  il  se  montre  sur  le  tronc,  sur  les  membres  du 
côté  de  l'extension,  particulièrement  au  niveau  des  genoux  et  des  coudes,  et 
aux  mains;  il  est  rare  à  la  face;  c'est  en  somme  un  rash  généralisé;  il  ne  dure 
pas  plus  de  24  à  48  heures  et  a  disparu  quand  apparaît  l'éruption.  Le  rash 
érysipélateux  occupe  la  face,  où  il  forme  un  gonflement  œdémateux  mal  limité 
(Barthélémy,  Gigon).  Le  rash  ortie  (Landrieux,  Hamel)  est  très  rare;  le  rash 
roséolique  n'est  qu'une  modification  papuleuse  du  rash  morbilleux. 

Les  rash  hémorragiques  sont  scarlatinoïdes  ou  purpuriques.  Quelques  auteurs 
(Jaccoud,  Balzer  et  Dubreuilh)  décrivent  un  rash  «  érythémateux  scarlatineux  »; 
mais  comme  le  remarquent  MM.  Barthélémy,  Dieulafoy,  la  coloration  de  la 
peau  persiste  malgré  la  pression,  et  elle  n'est  jamais  généralisée,  caractères  qui 
légitiment  la  désignation  d'hémorragique.  Le  rash  scarlatineux  est  constitué 
par  de  grandes  plaques  rouge  lie-de-vin,  qui  ne  disparaissent  pas  par  la  pression 
ou  s'atténuent  seulement  et  sur  lesquelles  apparaissent  secondairement  de 
petites  taches  purpuriques;  l'ensemble  a  un  aspect  granité;  il  occupe  les 
régions  sous-ombilicales,  inguino-crurales,  et  la  face  interne  des  cuisses,   de 
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façon  à  former,  quand  collos-ci  sont  rapprochées,  un  triangle  à  sommet  infé- 
ii(Mu-  (li-iongle  crural  de  Simon);  il  se  prolonge  en  haut  sur  les  côtés  du  thorax 
juscpià  Taisselle  et  là  s'épanouil  aussi  sur  les  régions  des  pectoraux;  il  est  très 
rarement  généralisé.  La  rougeur  (|ui  atlciid,  (Tcmblée  son  maximum  d'intensité, 
disparaît  peu  a|)rès,  en  prenant  les  teintes  décroissantes,  rose,  jaune,  beurre 
Irais,  etc.  (Barthélémy).  Le  rash  purjjiirit/uc,  beaucoup  plus  foncé,  franchement 
ecchymotique,  est  lié  à  la  variole  hémorragique. 

Ces  efllorescences  apparaissent  du  12"  au  i''  jour;  le  rash  morbilleux  se  montre 
à  la  fin  du  '2'' ou  au  commencenumt  du  r)"jour,  le  rash  scarlalineux  plus  tard, 
au  i'  jour;  ils  apparaissent  très  rarement  avant  l'invasion  (Curschmann)  et 
après  l'éruption  ((iuéneau  de  Mussy);  ils  ne  se  manifestent  par  aucun  malaise,  à 
peine  une  légère  cuisson,  et  très  souvent  ils  échappent  au  début  à  l'attention 
des  malades.  Le  rash  morbilleux  dure  24  h  48  heures;  il  s'éteint  sans  laisser  de 
traces:  le  rash  scarlatineux  est  plus  tenace  (2  à  6  jours)  et  il  laisse  des  taches 
péléchiales.  L'éruption  variolique  est  moins  développée  dans  les  régions 
(pi'occupaienl  les  efflorescences;  cependant  les  pétéchies,  en  créant  dans  le 
derme  de  véritables  petits  traumatismes,  favorisent  la  production  des  éléments 
éruptifs  à  leur  niveau  (Barthélémy). 

Les  rash  sont  fréquents  dans  la  variole  bénigne;  la  teinte  hémorragique 
doit  toujours  inspirer  quelque  inquiétude.  Ces  efflorescences  cutanées  offrent 
souvent  quelques  difficultés  de  diagnostic  sur  lesquelles  il  nous  faudra  revenir. 

Il  y  a  des  cas  où  le  rash  constitue  la  seule  manifestation  cutanée  de  la  variole  ; 
il  s'accompagne  alors  des  symptômes  généraux  d'invasion  de  la  variole  com- 
mune; c'est  la  variole  sans  éruption  (Sydenham,  Franck,  de  Haen). 

2*=  PÉRIODE,  ÉRUPTION.  —  Au  5''  OU  ¥  jour  de  la  maladie,  le  malade  éprouve 
comme  une  détente,  son  malaise  diminue,  la  rachialgie  disparaît,  il  devient 
plus  calme,  respire  plus  facilement,  c'est  l'éruption  qui  s'annonce,  générale- 
ment après  la  troisième  exacerbation  fébrile  (Jaccoud). 

Sa  topographie  générale  est  assez  constante  bien  qu'il  y  ait  de  nombreuses 
exceptions.  Elle  commence  sur  le  front  et  la  tête,  puis  sur  la  face,  autour  de  la 
bouche,  du  nez  et  des  yeux;  elle  descend  ensuite  sur  le  tronc  et  enfin  sur  les 
membres;  les  extrémités  sont  atteintes  en  dernier  lieu,  et  en  24  à  56  heures 
l'éruption  est  complète. 

L'éruption  comprend  elle-même  trois  phases  d'évolution  (macule,  papule, 
vésicule)  que  l'on  peut  suivre  sur  chaque  élément,  particulièrement  à  la  face, 
mais  qui  n'apparaissent  que  successivement  pour  chaque  région  du  corps. 

On  dit  que  l'éruption  est  discrète,  quand  les  éléments  sur  le  visage  sont 
séparés  par  des  intervalles  de  peau  saine,  au  moins  égaux  au  diamètre  de 
chaque  élément.  C'est  l'éruption  de  la  face  qui  fournit  le  critérium  du  classe- 
ment dans  tel  ou  tel  groupe.  Dans  la  forme  discrète,  l'éruption  est  beaucoup 
plus  abondante  sur  les  parties  irritées,  que  cette  irritation  soit  le  fait  d'un 
frottement  ou  d"une  révulsion,  ou  d'un  état  pathologique  antérieur. 

Les  macules  sont  des  taches  arrondies,  rouges,  sans  saillie,  qui  sefTacent 
à  la  pression.  Au  bout  de  quelques  heures,  5*^  jour  de  la  maladie,  les  macules 
deviennent  saillantes,  dures,  populeuses,  sans  cependant  prendre  de  plus  grandes 
dimensions. 

Le  jour  suivant,  (i*^  jour  de  la  maladie,  5^  de  l'éruption,  les  papules  de  la  face 
présentent  une  saillie  acuminée  qui,  en  quelques  heures,  devient  la  véritable 
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i^ésicule;  ces  A'ésicules,  dont  le  volume  s'accroît  pendant  un  jour  ou  un  jour  et 
demi,  sont  de  dimensions  variables,  mais  toujours  plus  grandes  que  dans  la 
variole  confluente.  L'ombilication  manque  généralement  à  la  face  et  c'est  sur 
les  membres  et  le  tronc  qu'il  faut  la  chercher  ;  dans  certaines  formes  à  larges 
vésicules,  elle  fait  complètement  défaut.  D'abord  tout  à  fait  claires  et  transpa- 
rentes, les  vésicules  se  troublent  peu  à  peu,  puis  s'entourent  d'une  aréole  rouge 
et  quand  elles  deviennent  opaques  et  purulentes  à  la  face,  la  fièvre  reparaît, 
annonçant  la  troisième  période  (7^  S"  jour). 

Sur  le  tronc  et  les  membres,  les  vésicules  se  sont  développées  plus  tardive- 
ment; et,  quand  elles  sont  déjà  en  suppuration  à  la  face,  celles  des  extrémités 
continuent  à  se  développer.  L'épaisseur  de  l'épiderme  à  la  paume  des  mains  et 
à  la  plante  des  pieds  gêne  et  ralentit  leur  évolution,  et  quelques-unes  restent  à 
l'état  de  papules  cornées. 

Uénan thème,  qui  se  manifeste  d'abord  par  une  rougeur  diffuse  des  muqueuses, 
atteint  la  conjonctive,  la  muqueuse  nasale,  le  pharynx,  la  bouche  et  la  langue, 
la  vulve  et  le  prépuce;  plus  rarement  dans  la  forme  discrète,  le  larynx  et  la 
trachée.  La  photophobie  et  le  larmoiement,  l'enchifrènement,  la  dysphagie  dou- 
loureuse, l'enrouement,  la  raucité  de  la  toux,  plus  rarement  l'aphonie,  en  sont 
les  manifestations. 

L'éruption  muqueuse  n'est  pas  toujours  proportionnelle  à  celle  de  la  peau, 
cependant  elle  est  très  modérée  dans  la  forme  discrète,  et  ses  symptômes  sont 
très  bénins,  au  point  qu'elle  passe  parfois  inaperçue  du  malade;  dans  le  pharynx 
et  sur  le  voile,  les  vésicules  forment  de  petites  saillies  brillantes  entourées  d'une 
zone  rouge  mal  limitée  ;  sur  la  langue,  elles  se  rompent  de  bonne  heure  et 
donnent  lieu  à  de  petites  érosions  arrondies. 

Dès  le  début  de  l'éruption,  tous  les  phénomènes  douloureux,  céphalée, 
rachialgie,  douleurs  musculaires,  se  sont  amendés;  la  fièvre  est  tombée,  la  soif 
a  diminué  ;  l'agitation,  conséquence  de  tous  les  malaises,  fait  place  à  un  calme 
relatif  et  le  malade  peut  dormir.  La  défervescence  se  fait  brusquement  ;  en 
24  heures,,la  température  tombe  au  voisinage  de  la  normale  et  reste  à  ce  niveau 
pendant  toute  la  durée  de  la  période  d'éruption. 

La  fièvre  de  suppuration  marque  la  fin  de  cette  période,  elle  apparaît  généra- 
lement au  bout  du  7<=  jour  (Jaccoud),  ce  qui  donne  à  la  seconde  période  une 
durée  de  5  à  4  jours. 

o*^  Période;  suppuration.  —  A  ce  moment,  les  pustules  augmentent  de 
volume,  s'entourent  d'une  aréole  rouge  et  inflammatoire,  douloureuse;  elles 
sont  douces,  moelleuses  au  toucher;  mais  cet  aspect  ne  persiste  qu'un  ou  deux 
jours,  car  bientôt  il  se  forme  au  centre  une  dépression  et  une  petite  cuticule, 
par  dessèchement  du  liquide  vésiculaire  et  de  l'épiderme  au  point  le  plus  sail- 
lant [ombilication  secondaire).  Comme  je  l'ai  dit,  l'ombilication  peut  manquer 
dans  quelques  vésicules,  d'autres  n'aboutissent  pas  à  la  suppuration,  ou  gardent 
l'aspect  de  boutons  d'acné,  avec  leur  base  rouge  et  leur  sommet  purulent. 
D'autres  fois,  au  visage,  les  éléments  prennent  l'aspect  arrondi  et  jaune  des 
pustules  d'impétigo  (Auché).  Dans  les  régions  où  les  pustules  sont  assez  rappro- 
chées pour  que  leurs  zones  inflammatoires  arrivent  à  se  confondre,  il  se  produit 
un  gonflement  étendu  et  uniforme  ;  il  est  modéré  dans  la  variole  discrète,  sauf 
aux  points  où  la  laxité  du  tissu  cellulaire  favorise  l'œdème  (face,  paupières, 
oreilles,  parties  génitales);  il  apparaît  avec  la  suppuration  (8'=  jour)  et  disparaît 
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;'i  la  iacc  \('is  le  M' on  12"  joui":  il  l'ail  (l<'raiil  au  Ironc,  mais  il  se  développe 
larjj;('iii(Mil  aux  (ixlréniilés  (dos  des  mains  ou  des  pi(>ds),  où  il  apparaît  vers  le 
l(K\jour  et  persiste  jiiscju'au  H''.  La  leusioii  cl  la  douleur  (|u  il  cause  gênent 
beaucoup  les  mouvements;  aux  extrémités,  les  pustules  s(^  développent  lente- 
ment, elles  ne  s'ond>ili(|iicnt  pas  et  prennent  en  certains  points  ras[)ect  de 
goutles  de  cire  vieri^e  ('ri'ousscau). 

Le  gonllement  des  mufpieuses  est  en  rapport  avec  l'ahondancc  de  leur  ('iiip- 
tion;  celui  des  paupières  s'accompa^iu?  d'un  larmoiement  plus  inleiise;  on 
observe  une  très  légère  salivai  ion,  bien  différente  de  celle  de  la  forme 
connuenle;  il  est  rare  que  roMlème  de  la  glotte?  et  la  broncbile  viennent  compli- 
(juer  cette  forme;  les  pustules  de  la  bouche  se  rompent  et  pr'oduisent  de  petites 
ulcérations  arrondies. 

Aj)rès  la  suppuration  (H  la  fièvre,  reparaissent  des  malaises  1res  pi'nibles:  la 
céphalée  est  toutefois  moins  constante  qu'au  début,  le  sommeil  est  agité; 
souvent  il  exisl(>  un  peu  de  délire  noctiu'ne. 

La  température  s'élève  dès  le  début  de  cette  période  (fièvre  de  suppuration 
ou  secondaire),  elle  est  subcontinue  et  cesse  ordinairement  le  11''  jour. 

4""  PÉniODE  ;  DESSICCATION  ET  DESQUAMATION.  —  A  cc  momciit  commcncc  vérita- 
blement la  A''  période.  Mais  déjà  la  dessiccation  a  débuté  au  visage  le  9'=  jour  : 
elle  se  fait  suivant  trois  modes  différents;  à  la  face,  les  pustules  se  rompent  et 
donnent  écoulement  à  du  liquide  ;  celui-ci  forme  des  croûtes  jaunâtres  melli- 
céricjues  ou  jaune  verdâtre,  qui  plus  tard  deviennent  grises  ou  brunes  ;  le 
mas(jue  mellicérique  qui  résulte  de  la  fusion  de  ces  croûtes  est  propre  à  la 
variole  discrète;  aie  tronc,  aux  membres,  exception  faite  des  points  où  le  frot- 
tement et  le  grattage  ont  rompu  les  pustules,  ces  éléments  se  dessèchent  sans 
rupture,  et  forment  des  croûtes  brunes  plus  régulières  et  plus  petites  qu'à  la 
face;  enfin,  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds,  ces  éléments  se  trans- 
forment en  saillies  cornées  enchâssées  dans  l'épiderme  (Balzer  et  Dubreuilh). 

La  dessiccation  commence  aux  extrémités  vers  le  15'^  jour;  elle  est  terminée  à 
la  face  du  11'=  au  15"  jour.  La  chute  des  croûtes  est  beaucoup  plus  lente;  pour 
les  éléments  non  ulcérés,  non  grattés,  elle  se  fait  du  18'=  au  20  jour  à  la  face, 
mais  elle  peut  durer  encore  2  ou  3  semaines  sur  le  reste  du  corps  et  aux 
extrémités. 

Quand  la  croûte  tombe  d'elle-même,  elle  laisse  une  surface  un  peu  saillante, 
rouge  vineux,  recouverte  d'un  épidémie  fin  qui  tombe  et  se  renouvelle  à  plu- 
sieurs reprises;  puis  la  saillie  s'affaisse  en  laissant  une  pigmentation  brune. 

Quand  la  croûte  a  été  grattée  ou  quand  elle  succède  à  une  pustule  qui  a 
profondément  ulcéré  le  derme,  elle  laisse  à  nu  une  surface  excoriée  ou  bourgeon- 
nante qui  donnera  une  cicatrice  d'aspect  variable,  ponctuée,  en  cupule  ou  vemù- 
culée  (Talamon);  cela  se  produit  surtout  à  la  face  (nez,  menton,  front). 

Dès  que  la  fièvre  est  tombée,  le  malade  éprouve  un  grand  bien-être,  la  langue 
se  nettoie,  l'appétit  reparaît;  très  rapidement  il  reprend  ses  forces  et  en  peu  de 
jours  la  convalescence  est  complète. 

Urine.  —  Pendant  l'invasion,  la  quantité  des  urines  est  peu  diminuée,  la 
densité  est  élevée.  Leur  acidité  est  exagérée,  et  elles  laissent  déposer  d'abondants 
sédiments  composés  d'acide  urique  et  d'urates;  l'urée  est  augmentée:  les 
matières  extractives  apparaissent  en   abondance,  les  chlorures  diminuent,  les 
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sulfates  augmentent  et  les  phosphates  restent  à  peu  près  normaux;  l'indican 
s'accroît  (A.  Robin).  On  a  signalé  la  glycose  et  une  ptomaïne  liquide  très 
toxique  (Pouchet).  L'albumine  est  rare  et  transitoire. 

Pendant  l'éruption,  les  urines  sont  plus  abondantes  que  dans  la  période  pré- 
cédente; l'acidité  est  très  augmentée;  l'urée,  l'acide  phosphorique  et  l'acide 
urique  sont  augmentés  ;  les  chlorures  sont  diminués  ;  l'albuminurie  est  fréquente 
et  transitoire.  La  toxicité  est  généralement  un  peu  inférieure  à  la  toxicité  nor- 
male. 

Pendant  la  suppuration,  la  quantité  des  urines  diminue  de  nouveau;  l'urée 
augmente  et  atteint  jusqu'à  55  et  40  grammes;  les  chlorures  remontent  un  peu, 
comme  l'acide  phosphorique.  L'albumine  est  fréquente.  La  toxicité  urinaire  est 
diminuée. 

Au  moment  de  la  défervescence,  les  urines  deviennent  plus  abondantes  et 
dépassent  la  normale,  l'urée  tombe  à  15  grammes,  10  grammes;  en  même  temps 
les  chlorures  s'élèvent  rapidement  à  8  grammes,  10  grammes,  1 5  grammes  ;  l'acide 
phosphorique  descend  au-dessous  de  la  normale,  pour  y  revenir,  en  pleine 
convalescence;  l'acide  urique  devient  normal.  L'albumine  est  rare,  pendant  la 
dessiccation,  mais  elle  a  une  signification  grave  (néphrite  aiguë).  La  toxicité 
urinaire  dépasse  la  normale  pour  y  retomber  en  2  à  4  jours  (Auché  et  Jon- 
chères). 

Température.  —  La  température,  déjà  indiquée  dans  ses  principaux  points, 
présente  la  marche  suivante  :  elle  commence  à  monter  24,  56  ou  48  heures 
avant  le  frisson  (Jaccoud);  dès  le  second  jour  après  le  frisson,  elle  atteint  59", 5 
40°  et  plus,  puis  elle  reste  stationnaire  ou  monte  lentement  avec  une  rémission 
de  quelques  dixièmes  le  matin;  le  pouls  reste  entre  110  et  120  chez  l'adulte, 
140-160  chez  l'enfant.  Au  moment  où  l'éruption  commence,  elle  tombe  brusque- 
ment en  quelques  heures  à  la  normale  ou  à  son  voisinage  (de  59"  à  57");  le 
pouls  tombe  de  120  à  90,  80. 

Pendant  la  période  d'éruption,  la  courbe  se  maintient  aux  environs  de  la  nor- 
male avec  une  légère  ascension  le  soir. 

Puis,  au  7®  jour,  la  fièvre  reparaît  {fièvre  de  suppuration)^  elle  dépasse  rare- 
ment 59",  59", 5  ;  elle  est  continue,  rémittente,  à  oscillations  peu  étendues  dans 
la  variole  discrète.  Le  pouls  reste  entre  110  et  120,  il  est  dur,  plein.  Puis  les 
oscillations  descendantes  indiquent  que  la  suppuration  diminue  et  que  la  dessic- 
cation commence,  la  température  arrive  progressivement  à  la  normale  au  1 2'^  ou 
15'^  jour.  Quelquefois  la  chute  est  plus  rapide,  mais  il  se  fait  souvent  des  ascen- 
sions passagères  qui  indiquent  l'imminence  de  suppurations  cutanées 
(Brouardel). 

Variole  corymbiforme.  —  C'est  une  variole  discrète  dont  les  vésicules  se 
réunissent  en  îlots  plus  ou  moins  arrondis  ou  triangulaires,  séparés  par  des 
surfaces  de  peau  saine;  les  vésicules  qui  les  constituent  restent  elles-mêmes 
distinctes;  ces  îlots  sont  disséminés  sur  la  surface,  le  tronc  et  les  membres. 
Certaines  varioles  corymbiformes,  par  leur  abondance,  se  rapprochent  cepen- 
dant plus  de  la  cohérente  ou  de  la  confluente  que  de  la  discrète. 

Variole  confluente.  —  L'invasion  de  la  variole  confluente  né  diffère  parfois  en 
rien  de  la  précédente;  cependant  la  grande  intensité  de  la  fièvre  et  du  frisson, 
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(le  la  lachialgie,  la  paraplégie  concomiLanlo,  la  persistance  des  vomissements, 
la  séclioresse  de  la  peau,  enfin  et  surtout  la  diarrhée  (particulièrement  chez 
reniant),  lui  appartiennent  en  propre  et  permettent  <le  la  prévoir  (Ti-ousseau). 
La  température  atteint  41"  et  plus,  le  pouls  dépasse  l'iO. 

L'ÉuiPTioN  se  caractérise  dès  le  début  par  un  phénomène  subjectif  d'une 
haute  gravité  :  l'absence  de  bien-être,  la  persistance  du  malaise  et  de  la  fièvre. 
Elle  apparaît  souvent  dès  la  fin  du  ^«  ou  le  commencemcnl  du  5''  jour:  il  est  j)lus 
rare  cprelle  soit  retardée  jusipi'au  4''  jour. 

La  lace  est  envahie  par  une  rougeur  dilluse,  et  le  gonflemeni  «pii  s'y  joiid 
bientôt  réalise  l'aspect  de  la  rougeole  ou  de  rérysi|)èle;  unironne  à  dislance, 
cette  rougeur  est  lormée  d'un  nombre  énorme  de  saillies  papuleuses  dont  les 
zones  congestives  se  confondent,  et  qui  donnent  au  doigt  la  sensation  de  peau 
de  chagrin  (Jacroud).  Sur  chacune  de  ces  papules  apparaissent  des  vésicules 
d'abord  plus  ])etiles  que  dans  la  variole  discrète,  mais  qui,  en  se  réunissant,  for- 
ment de  vastes  ampoules,  comme  celles  d'un  vésicatoire  incomplètement  levé 
(Halzei),  doimant  à  la  face  l'aspect  d'un  masque  de  papier  gris  ou  de  parchemin 
mouillé  (Morlon);  cet  aspect  s'accentue  quand  les  vésicules  se  sont  élargies,  au 
bout  de  2  ou  5  jours  (  i''  ou  5'-  jour  de  la  maladie). 

La  confluence  ne  se  réalise  complètement  qu'à  la  face  et  aux  extrémités;  par- 
tout ailleurs,  les  vésicules  restent  distinctes  ou  se  réunissent  par  groupes,  ou 
bien  se  touchent  sans  se  confondre  (cohérence);  dans  la  région  sous-ombilicale, 
elles  sont  géiiéralement  discrètes,  mais  toujours  plus,  petites  que  dans  la  forme 
discrète  propremoit  dite.  L'éruption  évolue  plus  lentement  aux  extrémités,  où 
elle  continue  à  se  développer  alors  que  la  face  est  en  pleine  suppuration. 

Les  muqueuses  subissent  un  gonflement  considérable.  Uangine  se  caractérise 
d'abord  par  le  développement  de  taches  rouges  sur  le  voile  et  le  pharynx;  puis 
apparaissent  des  papules  en  grand  nombre  qui  donnent  à  la  muqueuse  un 
aspect  mûriforme  ;  dès  le  4«  jour  de  l'invasion  (Chassy),  les  vé.sicules  sont  for- 
mées et,  au  5*^  jour,  elles  se  déchirent.  Quand  l'épithélium  est  complètement 
soulevé,  il  se  forme  dans  le  pharynx  des  membranes  grises  qui  constituent  avec 
le  mucus  une  couche  épaisse.  La  langue  est  recouverte  d'une  couche  saburrale 
épaisse  qui  cache  les  boutons. 

Les  symptômes  déjà  signalés  dans  l'exanthème  de  la  variole  discrète  ac(juièrenl 
ici  une  intensité  redoutable  ;  la  déglutition  est  très  douloureuse  et  il  apparaît  déjà 
un  peu  de  salivation,  le  gonflement  du  larynx  se  traduit  parfois  par  une  véri- 
table aphonie,  une  toux  très  douloureuse,  et  la  dyspnée  qui  commence  indique 
([ue  les  bronches  sont  atteintes.  Enfin  la  diarrhée,  la  dysurie  augmentent  les 
souffrances. 

La  fièvre  ne  tombe  pas  avec  l'éruption  et  le  pouls  reste  élevé;  cependant,  la 
température  s'abaisse  un  peu  pendant  !2  ou  5  jours,  mais  sans  atteindre  l  apy- 
rexie  complète,  ou  seulement  pendant  quelques  heures  ;  cet  abaissement  passe 
souvent  inaperçu  :  les  grandes  douleurs  (rachialgie,  céphalée)  cessent,  mais  le 
malaise  persiste,  ce  qu'expliquent  suffisamment  l'étendue  de  l'éruption,  linflam- 
mation  violente  des  muqueuses,  enfin  la  précocité  de  la  suppuration. 

La  durée  de  la  seconde  ]iériode  est  de  o  jours  environ. 

La  SUPPURATION  commence  du  (¥  au  8'^  jour  (Jaccoud,  Balzer  et  Dubreuilh). 
Les  vésico-pustules  de  la  face,  qui  n'étaient  que  réunies  par  leurs  bords,  se 
confondent;  l'épiderme  se  soulève  pour  former  de  vastes  ampoules  grises  sur  un 
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fond  rouge  et  livide.  Plus  tard,  les  phlyctènes  deviennenL  rugueuses  et  exhalent 
une  horrible  fétidité.  Mais,  ce  qui  est  remarquable,  c'est  le  gonflement  énorme 
de  la  face  qui  accompagne  la  suppuration  et  atteint  son  maximum  le  9^  et  le 
]0<=jour;  le  visage  tuméfié  prend  un  aspect  véritablement  horrible  :  les  traits 
sont  méconnaissables,  les  lèvres  épaissies  sont  renversées  et  béantes;  les  pau- 
pières, étonnamment  gonflées  et  étroitement  fermées,  cachent  les  yeux  pendant 
plusieurs  jours  et  restent  agglutinées  par  les  sécrétions  épaissies.  La  tumé- 
faction du  visage  diminue  le  11*=  jour. 

Le  gonflement  des  extrémités  n'est  pa"s  moins  caractéristique;  il  est  en  raison 
du  nombre  des  pustules  et  gêne  beaucoup  les  mouvements;  la  tension  des 
téguments,  particulièrement  aux  pieds  où  l'épiderme  épaissi  gêne  leur  dévelop- 
pement, est  extrêmement  douloureuse;  son  absence  est  considérée  comme  d'un 
mauvais  pronostic.  Il  commence  le  9"^  ou  le  10*^  jour,  prend  tout  son  dévelop- 
pement le  15'=  et  le  ï¥,  puis  décroît. 

Mais  le  gonflement  des  muqueuses  donne  lieu  aux  symptômes  les  plus  péni- 
bles; ce  sont  tous  ceux  de  la  période  d'éruption  poussés  à  un  degré  extrême, 
La  salivation  est  le  plus  remarquable;  elle  existait  déjà  avant  la  suppuration, 
mais,  du  10'=  au  12'=  jour,  elle  est  continuelle,  énorme,  et  atteint  parfois  1  litre, 
l  litre  et  demi  (Trousseau);  elle  s'explique  à  la  fois  par  l'inflammation  de  la 
muqueuse,  la  dysphagie  et  l'inocclusion  de  la  bouche. 

Dans  la  gorge,  les  pustules  rompues  et  réunies  forment  avec  le  mucus  épaissi 
un  enduit  fétide,  noirâtre,  infect  dont  le  malade  ne  peut  se  débarrasser  malgré 
tous  ses  efforts  ;  le  pharynx  est  tuméfié  et  comme  obstrué  ;  de  vives  douleurs  se 
propagent  dans  les  trompes  d'Eustache  ;  la  langue  est  couverte  d'un  épais 
enduit  ;  la  soif  est  intense,  insatiable.  La  respiration  déjà  gênée  par  les  sécré- 
tions du  pharynx  et  par  la  sécheresse  des  narines  devient  véritablement 
dyspnéique  quand  le  larynx  et  les  bronches  sont  envahis  par  les  pustules. 

La  diarrhée  est  très  fréquente  ;  l'urine  est  rare  et  chargée  d'albumine  (un 
tiers  des  cas);  la  température  reste  constamment  élevée  (59", 5,  40°);  le  délire, 
presque  inévitable,  prend  le  caractère  typhique.  Il  est  rare  que  le  malade 
dépasse  cette  pério'de  et  il  succombe  à  l'une  des  complications  que  nous  signa- 
lerons plus  loin. 

Cependant  la  dessiccation  commence  à  la  face  dès  le  11*=  jour,  le  gonflement 
diminue  et  disparaît  lentement  le  15^  et  le  i¥;  au  lieu  des  croûtes  mellicériques 
de  la  forme  discrète,  il  se  forme  d'énormes  croûtes  grisâtres  ou  brunes,  agglu- 
tinées en  un  masque  dur  et  compact  ;  sur  le  tronc,  ce  sont  des  plaques 
imbriquées  les  unes  sur  les  autres  (Jaccoud)  ;  des  quantités  considérables 
de  pus  s'échappent  par  les  interstices  et  les  crevasses  des  croûtes,  pour  se 
concréter  et  augmenter  leur  épaisseur.  L'inflammation  profonde  du  derme 
cause  de  vives  douleurs  ;  la  putréfaction  des  liquides  accumulés  sous  les 
flaques  produit  une  odeur  nauséabonde  ;  le  grattage  arrache  les  croûtes  et 
laisse  le  derme  ulcéré  par  places. 

La  fièvre  persiste  ;  la  température  oscille  de  58",5  à  59"  jusqu'à  la  fin  de  la 
5'^  semaine. 

La  DESQUAMATION  sc  fait  à  la  face  vers  le  25'=  jour  ;  mais  les  croûtes  se  refor- 
ment pendant  plusieurs  semaines,  et  si,  par  extraordinaire,  le  malade  guérit,  il 
reste  couvert  de  cicatrices  et  menacé  encore  de  suppurations  prolongées. 

La  mort,  qui  est  la  règle  presque  absolue,  survient  à  toutes  les  périodes. 
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I^tMidaiil  riinnsion,  les  ari-irl,'n/s  rrrOhraux  ((UMiro,  iuJyntJiiiio  cl  coma),  la 
(lys[)ii(''(',  la  siilTocalioii  |»ar  congcslion  pulmonaire  rapide  fTi-ousseau)  son! 
parliciiiièrciiiciil  à  ci'aindi'c.  Plus  lai'd,  pcndani  la  siipitnialion,  los  causes  de 
uiort  se  luulliplicMl:  du  rù[c  des  \()i('s  i-cspiialdiics.  ce  sont  CdHphyxie  \yav 
obsh'iicl ion  du  larvnx,  hi  coin/c^^lian  /uthiKiiiiiin'.  la  lirdiir.kopnauiaonie  ;  parfois 
c/esl  une  \(''rilal)le  scjilii-riiiic  avec  (Mal  lyplii(pic.  adynamio  puis  coma;  la 
su|)pressi()ii  des  l'ouclious  de  la  peau  pourrait  e\pli(pu'r  la.  inorl  Icnla  et  par 
((sphyxic  j)i'(i<irc>iKio('  (pie  Ton  voit  dans  ([uehpu's  cas  ;  la  synco|)e  el  le  collfip- 
aiis  cari/i"(ii/c  soid  rr(''(pienls  dans  certaines  (''pid(''inies  :  la  pijo/irivie  est  plus 
laidive. 

A  part  la  ni>  ocardilc,  (pii  lue  vers  le  S'' jour,  la  mori  sur\icnl  g'fMK'raleiuenl 
du  12'=  au  I  i"'  jour. 

La  tornie  j)r('eédente,  sous  l'aspect  qu'en  ont  trac(''  Sydenham  et  Trousseau, 
devient  une  rareté  dans  les  pays  où  la  vaccination  est  rc'pandue  ;  et  cpiand  (die 
e   isle,  (die  est  essenli(dlenu'nl  modiriablc  |)ar  le  Iraitenienl. 

Variole  cohérente.  —  La  ibrme  cohérente,  au  contraire,  est  celle  que  révè- 
lent le  plus  souvent  à  l'époque  actuelle  les  varioles  graves  ;  les  éléments 
éru[)lirs  toujours  nombreux,  surtout  à  la  face,  sont  d'abord  indépendants,  mais 
arrivent  au  contact  lors  de  la  suppuration  (cohérente  simple)  ou  bien  arrivent 
à  se  confondre  et  deviennent  secondairement  confluents  [cohérente  confluente). 
(^es  pustuhNS  diflerent  de  celles  de  la  confluente  parce  que  «  leur  contact  n'est 
(pie  secondaire,  parce  que  le  plus  souvent  elles  n'empiètent  pas  les  unes  sur  les 
autres,  parce  que  leurs  dimensions  sont  aussi  grandes  que  dans  la  variole 
discrète,  parce  qu'enfin,  dans  la  plupart  des  cas,  la  cohérence  n'existe  qu'au 
visage  et  que,  sur  certains  points  du  corps,  on  retrouve  une  éruption  nettement 
discrète  ou  corymbiforme  »  (Jaccoud).  Tous  les  degrés  sont  d'ailleurs  réalisa- 
bles ;  et  la  symptomatologie  proportionnée  à  l'intensité  de  l'éruption  va  de  la 
bénignité  de  la  variole  discrète  à  la  malignité  de  la  confluente. 

Variole  hémorragique.  —  Cette  forme  constituait  autrefois  à  elle  seule  des 
(''pid(''uues,  celait  la  variole  noire  des  anciens  (Sydenham,  Morton,  Borsieri)  ; 
on  en  observe  des  cas  isolés  dans  le  cours  d'une  épidémie  de  variole  ordinaire. 
Mais  rien  n'autorise  à  en  faire  (comme  on  l'a  voulu)  une  espèce  à  part  ;  car 
si  l'on  voit  une  variole  hémorragique  naître  quelquefois  d'une  variole  de  même 
l'orme  (Balzer  et  Dubreuilh),  il  est  plus  fréquent  de  la  voir  engendrée  par 
contagion  des  cas  à  forme  vulgaire. 

Les  lois  de  son  étiologie  individuelle  ne  sont  pas  mieux  connues  que  ses  lois 
épidémiologiques  ;  la  vaccination,  a-t-on  dit,  loin  de  contrarier  son  dévelop- 
j)ement,  lui  serait  plutôt  favorable  (d'Espine),  mais  il  faut  remarquer  que  les 
vaccinés  atteints  sont  toujours  des  adultes  non  revaccinés,  dont  l'immunité 
est  épuisée  ;  la  jireuve  en  est  dans  la  rareté  de  cette  forme  chez  l'enfant.  Même 
incertitude  au  sujet  de  l'inilucnce  des  tempéraments  ;  si  on  a  vu  l'alcoolisme, 
la  misère  physiologique,  les  maladies  du  foie  (Landrieux,  L.-Lt.  Petit)  favoriser 
son  dévelopiiement,  il  n'est  pas  douteux,  d'autre  part,  qu'elle  est  plus  fréquente 
(diez  les  adultes  (20  à  aS  ans),  particulièrement  les  adultes  vigoureux  (Cursch- 
uuuui,  Colin,  Zuelzer),  et  que  les  maladies  anémiantes  par  excellence  et 
hémorragiques  comme  le  scorbut  ne  la  favorisent  pas  (Colin,  Rathery);  la  gros- 
sesse, surtout  à  une  période  avancée  (Lothar  Meyer),  et  l'avortement  que  produit 
la  variole  sont  une  cause  fréquente  de  complications  hémorragiques. 
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Gliniquement,  on  peut  distinguer  deux  grandes  formes  de  variole  hémorra- 
gique, la  forme  primitive  et  la  forme  secondaire. 

l'*  Variole  hémorragique  primitive  ou  hémorragique  d'emblée.  —  (a)  Avec 
commencement  (lénqjtion.  —  On  a  dit  que  I'incubation  était  plus  courte 
que  dans  les  formes  normales  (6  à  8  jours,  d'après  Zuelzer).  L'invasion,  quel- 
quefois très  brève  (56  heures),  peut  être  prolongée  au  delà  de  4  jours.  Elle 
débute  presque  toujours  très  violemment  ;  les  symptômes  sont  ceux  des  autres 
formes,  mais  avec  une  intensité  et  une  ténacité  de  mauvais  augure  ;  tels 
sont  les  frissons,  les  vomissements  ;  le  malaise  est  plus  profond,  l'angoisse  res- 
piratoire, la  dyspnée,  la  constriction  épigastrique  prennent  un  développement 
excessif,  la  rachialgie  arrive  progressivement  à  une  intensité  anormale  (Balzer 
et  Dubreuilh). 

L'éruption  est  souvent  précédée  d'un  rash  qui  apparaît  le  5'^  ou  ¥  jour  ; 
ordinairement  il  prend  le  type  scarlatiniforme  localisé  ou  généralisé,  envahissant 
progressivement,  en  même  temps  qu'il  se  colore  plus  fortement  ;  il  arrive  ainsi 
à  prendre  cette  teinte  rouge  écarlate  que  M.  Quinquaud  a  nommé  astacoïde. 
Cette  forme  de  rash  est  déjà  un  signe  de  variole  hémorragique. 

Les  hémorragies  se  manifestent  d'abord  sur  la  peau  vers  le  5"^  jour  ;  ce  sont 
de  petites  macules  purpuriques  qui  vont  en  s'étendant  comme  des  taches  de 
graisse  (Kaposi),  qui  quelquefois  soulèvent  l'épiderme  sous  forme  de  phlyctènes, 
et  se  généralisent  parfois  tellement  que  les  malades  semblent  avoir  été  plongés 
dans  une  cuve  de  raisin  (Trousseau). 

Parmi  les  hémorragies  des  muqueuses,  l'une  des  plus  précoces  est  Tecchy- 
mose  sous-conjonctivale  qui  soulève  un  véritable  chémosis  tout  autour  de  la 
cornée  (Balzer  et  Dubreuilh)  ;  l'épistaxis  est  aussi  très  fréquente,  très  abondante 
ou  souvent  répétée.  L'hématurie  donne  à  l'urine  toutes  les  couleurs,  depuis  le 
sang  pur  jusqu'à  la  teinte  rosée;  elle  s'accompagne  souvent  de  rétention;  l'urine 
est  assez  abondante  et  contient  toujours  une  certaine  quantité  d'albumine,  en 
dehors  même  des  hématuries.  Enfin  les  hémorragies  parla  bouche,  par  l'intestin, 
par  l'utérus,  par  les  bronches,  par  les  oreilles,  viennent  compléter  le  tableau. 

Pendant  ce  temps,  le  malaise,  les  douleurs  et  la  gravité  de  l'état  général  ne 
subissent  aucune  atténuation;  il  s'y  joint  souvent  de  la  paraplégie  avec  rétention 
d'urine;  dans  quelques  rares  cas,  les  phénomènes  douloureux  font  défaut  (Colin, 
Balzer).  Les  accidents  nerveux  (dyspnée,  angoisse,  prostration)  augmentent  ; 
quelques  malades  éprouvent  une  hyperesthésie  étendue,  d'autres  une  anesthésie 
plus  ou  moins  profonde.  Le  pouls  est  petit,  irrégulier  et  dur  ;  \b  langue  est 
sèche,  colorée  en  noir  par  le  sang,  dure  et  cornée  ;  l'haleine  est  infecte  ;  la 
gorge  est  pleine  de  mucus  sanguinolent  et  les  parois  du  pharynx  se  recouvrent 
d'un  enduit  diphtéroïde  ;  quelquefois  ce  processus  se  complique  de  véritable 
gangrène  (Comby  et  Dupré).  Le  ventre  est  ballonné,  le  foie  et  la  rate  ont  un 
volume  variable  comme  le  montrent  les  autopsies. 

C'est  au  milieu  de  ces  symptômes  que  se  montre  I'éruption  vers  le  ¥  ou 
S'^  jour.  Elle  est  toujours  discrète,  elle  évolue  mal,  incomplètement,  et  reste  le 
plus  souvent  à  l'état  de  petites  élevures  bronzées  ou  noires  que  l'on  voit  diffici- 
lement sur  le  fond  déjà  coloré  de  la  peau  ;  quand  les  vésicules  se  forment,  ce 
n'est  que  par  places  et  incomplètement,  elles  se  remplissent  de  sang  ;  la  pustu- 
lation  est  toujours  avortée. 

L'éruption  ne  fait  qu'augmenter  le  malaise  et  aggraver  l'état  du  malade  ;  les 
hémorragies  l'affaiblissent,  le  spasme  respiratoire  et  les  hémorragies  pulmo- 
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naii'cs  enlravont  riirmaloso  ;  la  dysplia^ic  ('inj)t^cho  <\o  calmor  la  soif.  Les 
ac<  idenls  nerveux  <rexciLalion  (délire,  convulsions)  l'onl  place  au  coma  final, 
((«ehlueCois,  au  contraire,  le  malade  .succombe  en  pleine  connaissance  à  la 
sulVocalion,  à  la  syncope  (Le^i'and  du  Saullc)  :  parfois  le  collapsus  avec 
rei'roidissement,  alTaiMissemenl  du  pouls,  prcMcdc  de  peu  la  morl. 

La  Ic'Hijx'rfilio'e  u'esl  pas  très  élevée  dans  la  \aiiole  hémorragique  ;  pendard 
l'invasion,  elle  ne  dépasse  |)as  40"  et  reste  souvent  à  SS"  ;  pendant  la  j)ériode 
hémoi'ragique,  elle  oscille  autour  de  ôtl";  elle  s'ahaisse  après  les  hémorragies 
abondantes,  mais  giMiéralemcnt  sans  rémissions  rraiiclics.  A  I  approche  de  la 
moi'l,  elle  monte  souvent  au  delà  de  il".  Le  pouls,  toujours  très  IVécpieul, 
atteint  KM),  LJO,  LM)  (lluchard). 

(/))  Farnif  niortcUc  (tiH'c  rtiHli,  avant  Cêruplion  (purjtura  variolo><a  des  Alle- 
mands).       Le  malade  succombe  en  par(>il  cas  au  o*^'  ou  4'- jour. 

((•)  Forme  niorlelle  avant  tout  plahiomènô  ériiptif  ou  foudroyante  (Balzer  et 
Dubreuilh).  —  Les  phénomènes  nerveux  de  l'invasion  varioliquc  (anxiété, 
rachialgie)  prennent  une  grande  intensité,  la  température  monte  rapidement 
à  41**  après  les  frissons;  puis  en  quelques  heures,  apparaissent  le  délire,  le  col- 
lapsus  et  le  coma;  on  pourrait  méconnaître  la  -nature  de  pareils  cas,  si  Ton 
n'avait,  pour  s'éclairer,  lès  varioles  légitimes  qu'ils  peuvent  engendrer  dans  une 
salle  d'hôpital,  par  exemple,  et  les  infiltrations  sanguines  que  montre  l'autopsie 
dans  les  séreuses  et  sur  certaines  muqueuses  (Balzer,  Grimshaw).  Cette  forme 
est  rare. 

2''  'V^ARiOLE  HÉMORRAGIQUE  SECONDAmE  (héniorragiqiie  pustuleuse  de  Curchs- 
niann).  —  Dans  ces  cas,  l'éruption  a  le  temps  de  se  constituer  avant  les  hémor- 
ragies, mais  elle  est  presque  toujours  troublée  dans  son  évolution  dès  son  début. 

[a)  Hémorragies  ait  moment  de  V éruption.  —  Après  une  période  d'invasion 
violente  avec  vomissements  persistants  (Ciirschmann),  l'éruption  se  montre 
vers  le  4«  ou  5«  jour,  tantôt  continente,  tantôt  discrète,  sous  la  forme  de  papules 
incomplètement  développées,  petites  et  bleuâtres,  qui  arrivent  péniblement  à 
l'état  de  vésicules  et  dont  beaucoup  s'arrêtent  dans  leur  évolution;  quand  les 
hémorragies  commencent,  la  poussée  éruptivc  est  interrompue.  Celles-ci  se 
font  par  diverses  voies;  au  ¥  ou  5*^  jour,  par  conséquent  au  L'""  ou  2«^  jour  de 
l'éruption,  les  vésicules  se  remplissent  de  sang  et  forment  parfois  des  phlyc- 
tènes  hémorragiques  aux  membres  inférieurs  (Curschmann);  les  pétéchies  et 
les  ecchymoses  cutanées  abondent;  l'infiltration  de  la  peau  par  les  éléments 
éruptifs  avortés  et  par  le  sang  y  constitue  de  vastes  indurations  extrêmement 
douloureuses  (Kaposi). 

L'éruption  n'a  en  rien  abaissé  la  fièvre,  et  la  température  se  maintient  à  40", 
■41"  et  plus;  queUiuefois  les  hémorragies  produisent  une  rémission  toujours 
incomplète.  Les  malades  ont  tout  l'aspect  d'un  typhique  ataxo-adynamique;  le 
délire  et  même  les  convulsions  alternent  avec  le  coma;  la  langue  est  dure  et 
sèche,  la  soif  est  vive  et  les  boissons  sont  rejetées;  quelquefois  la  gangrène 
envahit  la  bouche  et  augmente  la  putridité  de  l'haleine.  On  constate  tantôt  de 
l'hyperesthésie,  tantôt  de  l'anesthésie  des  membres  inférieurs,  de  la  rétention 
d'urine. 

Le  malade  succombe  dans  le  collapsus  au  ^'^  7f  ou  4'  jour  après  le  début  de 
l'éruption. 
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(h)  Héiiiorragies  pendant  la  picstulation.  —  Dans  cette  forme,  particulière- 
ment fréquente  chez  les  alcooliques  et  les  femmes  enceintes,  le  début  et  même 
réruption  ont  leur  évolution  ordinaire;  puis  tout  à  coup  les  hémorragies  se 
manifestent  après  la  pustulation,  par  toutes  les  voies;  l'éruption  cesse  d'évoluer 
et  les  pustules  se  remplissent  de  sang.  Parfois  la  suppuration  continue,  les  acci- 
dents nerveux  s'atténuent  au  bout  de  quelques  jours,  et  le  malade,  malgré  son 
infection  profonde,  malgré  l'affaiblissement  et  la  fièvre,  arrive  lentement  à  la 
guérison.  Dans  le  cas  contraire,  la  mort  survient  du  6'-  au  9'^  jour. 

Varioloïde;  variole  modifiée.  —  Il  faut  comprendre  sous  ce  nom  une  forme 
de  variole  qui  n'aboutit  pas  à  la  suppuration  ou  qui  ne  présente  qu'une  fièvre 
de  suppuration  éphémère.  La  vaccination  ou  la  variolisation  antérieure  la  réali- 
sent, mais  elle  existe  aussi  en  dehors  de  ces  conditions  (Hérard,  Bucquoy)  par 
une  sorte  de  demi-immunité  naturelle.  On  connaissait  la  varioloïde  avant  la  pra- 
tique de  la  vaccination  et  de  la  variolisation;  on  l'a  confondue  avec  la  varicelle 
ou  du  moins  on  l'a  considérée  (Rilliet  et  Barthez,  Yogel)  et  on  la  considère  à 
Vienne  encore  (Hebra,  Kaposi)  comme  un  degré  d'infectiosité  supérieure  de 
celle-ci.  La  varioloïde  peut  naître  d'une  variole  grave,  et  réciproquement  elle 
peut,  par  contagion,  engendrer  une  forme  mortelle  ou  hémorragique  chez  un 
sujet  prédisposé. 

Ses  véritables  caractéristiques  sont  :  la  longue  durée  de  l'invasion  (incon- 
stant), l'absence  complète  ou  partielle  de  suppuration  coïncidant  avec  la  béni- 
gnité des  symptômes,  enfin  la  brièveté  de  l'évolution  complète. 

L'invasion  se  prolonge  quelquefois  5  ou  6  jours  (rarement  plus),  mais  les 
symptômes  de  début  peuvent  être  si  bénins  et  si  atténués  qu'ils  passent  d'alsord 
inaperçus  et  l'invasion  semble  réduite  à  1  jour  ou  2.  Dans  quelques  cas,  au 
contraire,  l'invasion  prend  une  intensité  qui  n'est  pas  en  rapport  avec  celle  de 
l'éruption.  Les  rash  sont  même  frécjuents  dans  cette  forme  (Trousseau)  sous 
leurs  différents  aspects  morbilliforme  ou  scarlatineux.  La  température  atteint 
et  dépasse  59^ 

Quand  I'éruption  paraît,  c'est  brusquement  qu'elle  se  constitue  et  se  com- 
plète; l'évolution  par  poussées  successives  est  rare;  la  chute  de  température 
est  rapide  et  complète,  et  souvent  définitive  (de  40  ou  41  à  57").  Tantôt  et  le  plus 
souvent  discrète,  tantôt  cohérente,  l'éruption  est  plus  ou  moins  avortée  ;  cer- 
tains éléments  restent  papuleux,  puis  s'affaissent  au  bout  de  24  à  56  heures  ; 
d'autres  deviennent  vésiculeux,  soit  incomplètement  et  sans  dépasser  le  volume 
d'une  tête  d'épingle,  soit  en  formant  une  large  vésicule  arrondie  et  claire; 
quelques-unes  s'ombiliquent.  Quand,  au  7'=  ou  8'^  jour,  l'aréole  inflammatoire  se 
développe,  elle  est  à  peine  colorée  et  reste  étroite;  quelquefois  même  elle 
manque,  et  les  vésicules  de  la  face,  au  lieu  de  former  à  leur  sommet  une  petite 
croûte  rugueuse,  se  dessèchent  et  s'affaissent  en  laissant  à  leur  place  une  petite 
saillie  cornée  qui  tombe  du  10^  au  15'^  jour. 

La  PUSTULATION  sc  bomc,  quand  elle  existe,  à  une  simple  opalescence  et  elle 
n'aboutit  jamais  à  la  rupture  ;  la  dessiccation  s'opère  un  peu  moins  vite  que 
pour  la  vésicule,  mais  elle  ne  dure  jamais  plus  de  4  jours;  elle  aboutit  aussi  à 
la  formation  d'une  croûte  qui  tombe  au  bout  de  5  ou  4  jours  en  laissant  une 
tache  rouge  saillante  qui  disparaît  peu  à  peu. 


VAMIOI.L;.  541 

Los  symplônios  «^«'nrrniix  ccsscnl  (|iiaii(l  r<'ni|)lioii  est  failo:  l)ion  que  léniiii- 
lliènic  ne  lasse  jamais  clél'aiil,  la  salivalion  est   iiicoiiiiiie  dans  la  varioloïde. 

La  f^iiéi'ison.  satil"  complicaLion,  esl  la  lèji^le  en  H)  ou  17  jours  au  plus. 

J^a  le  tu  pr  rai  un.'  (|ni,  pendant  rimasiou,  oscille  aulour  de  .11)  ou  40"  ((pu-hpic- 
fois  plus,  pendant  les  heures  (pii  préeèdenl  Ic'-i'uplion)  et  sans  aueun  rapport 
a\('c  riulensiU'  de  I V'nipl  ion.  londx'  l)rns(piciiieiil  (piaiid  ccllc-ci  apparaît,  de 
W  ou  il)  à  ."7**:  le  p(juls  tombe  en  même  t('m|)s  de  120  ou  MO  h  SO,  70:  la  cliut(î 
se  lait  |)ai'rois  |)ar  lysis;  elle  est  le  plus  souvent  délinilive.  Oiiaud  la  fièvre;  de 
suppiualiou  se  moulrc.  elle  ne  dnro  que  5  à  <>  heures  (lliirhard).  IH  à  20  heures 
(.laccoud).  l^lle  n'allciiil  pas  l^'-lat  général. 

Variole  atténuée  fruste  (Talamon,  Cosle).  —  On  comprend  sous  ce  nom  des 
\arioles  dont  l'éruplion  est  très  minime,  et  dans  lesquelles  la  fièvre  fait  presque 
^Mitièrenienl  défaul. 

1°  I)ans  un  j)remier  ^l'ouije,  Féruption  se  borne  à  T)  ou  4  pustules  disséminées, 
elle  est  précédée  de  phénomènes  d'invasion  plus  ou  moins  intenses,  mais  très 
courts;  l'éruption  se  l'ail  en  une  seule  poussée,  il  n'y  a  pas  de  fièvre; 

20  La  maladie  peut  se  borner  à  l'apparition  d'un  rash: 

r»"  On  pourrait  ajouter  la  variole  sans  éruption  {varioln  sine  vorioUs)  si  l'exis- 
tence en  était  prouvée  ('). 

Variole  chez  la  femme  enceinte.  —  Variole  fœtale.  —  La  variole  est  toujours 
i»rave  chez  la  femme  enceinte;  que  ce  soit  par  le  fait  d'une  diminution  dc^ 
résistance  ou  par  suite  de  l'avortement,  il  est  certain  que  la  gravité  augmente 
avec  l'âge  de  la  grossesse;  l'avortement  est  presque  inévitable  après  le  5^  mois, 
(juand  la  variole  est  intense  et  abondante;  avant  cette  période,  la  grossesse 
peut  continuer  son  cours. 

Les  causes  de  Vavortement  ne  nous  sont  j3as  connues;  cependant  deux 
éléments  concourent  à  ce  résultat  :  l'infection  et  la  mort  du  fœtus  d'une  part, 
riu'morragie  utérine  et  le  décollement  des  membranes  d'autre  part  (Serres, 
Hervieux)  ;  puis  l'avortement,  par  le  traumatisme  et  la  béance  des  v'oies  circu- 
latoires qu'il  provoque,  facilite  l'infection.  Cependant  la  variole  atténuée  ne 
cause  généralement  pas  l'avortement,  et  quand  il  survient,  la  guérison  est  la 
règle. 

Dans  les  formes  cohérente  et  confluente,  l'avortement  esl  la  règle  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  et  la  mort  suit  de  près,  soit  par  simple  sidération 
nerveuse,  soit  par  infection  septique,  ou  par  hémorragie  secondaire.  La  variole 
hémorragique  lue  à  coup  siîr  la  mère  et  l'enfant.  Quelle  que  soit  la  forme 
aiïectée  par  la  variole  de  la  mère,  il  est  rare  que  l'enfant  survive;  mais  quand  il 
naît  presque  à  terme,  même  variolisé,  si  l'éruption  est  discrète,  il  peut  survivre 
(Karlh  et  Vilcoq). 

En  somme,  la  transmission  de  la  mère  au  fœtus  est  proportionnée  à  Tinten- 
sité  de  la  variole,  et  semble  dépendre  des  altérations  du  placenta  qui  lui 
ouvrent  la  voie;  ce  qui  explique  comment,  de  deux  jumeaux,  un  seul  peut  être 
atteint. 

Le  fœtus  peut  être  malade  sans  que  la  mère  le  soit  d'une  façon  évidente, 

(')  M.  Cosle  a  décrit  une  variole  à  rechute  dans  laquelle  on  observe  plusieurs  poussées 
d'éruption  variolique  nu  moment  de  la  desquamation. 
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mais  on  constate  en  pareil  cas,  chez  la  mère,  des  accidents  généraux  graves 
(Curschmann).  L'enfant  peut  être  variolisé  sans  avortement;  Luther  Bell  a  vu 
continuer  une  grossesse  dont  le  foetus  avait  été  ainsi  atteint  à  7  mois.  L'enfant 
naît  alors  marqué  ou  non  (Margoulieff).  L'invasion  s'annonce  chez  le  fœtus  par 
des  mouvements  exagérés  et  par  l'apparition  ou  la  recrudescence  d'accidents 
infectieux  chez  la  mère. 

Quand  l'enfant  naît  viable  pendant  la  maladie  de  la  mère,  l'incubation  est 
très  variable,  mais  elle  peut  se  prolonger  longtemps,  13  jours,  30  jours  même. 

La  variole  chez  l'enfant  n'offre  pas  de  particularités  intéressantes;  la  diar- 
rhée et  les  convulsions  sont  les  seuls  symptômes  dont  la  fréquence,  anormale 
chez  l'adulte,  soit  à  noter  chez  l'enfant.  Il  faut  ajouter  que,  grâce  à  la  vaccine 
encore  récente,  la  maladie  revêt  plus  souvent  la  forme  varioloïde  ;  cependant 
toute  variole,  même  discrète,  est  grave  dans  le  premier  âge. 

Complications.  —  Contrairement  aux  autres  fièvres  éruptives,  les  compli- 
cations, dans  la  variole,  sont  presque  toujours  en  rapport  avec  une  éruption 
anormale  ou  excessive. 

Quand  l'évolution  est  anormale,  quand  Véruption  'sort  mal,  lentement,  en 
2  ou  5  jours  au  lieu  de  24  heures,  et  n'aboutit  qu'à  la  formation  de  boutons 
incomplets  et  de  pustules  avortées,  des  phénomènes  généraux  graves  appa- 
raissent :  la  défervescence  et  le  bien-être  manquent,  le  délire  survient  s'il 
n'existait  pas,  des  congestions  viscérales  se  manifestent;  on  observe  de  la 
diarrhée,  qui  coïncide  avec  la  suppression  des  sueurs  et  l'anurie;  l'agitation 
est  extrême,  mais  fait  bientôt  place  au  coma.  La  mort  survient  au  7"^  ou  8''  jour, 
soit  dans  le  coma,  soit  par  congestion  pulmonaire  après  une  phase  de  dyspnée 
nerveuse  simple  (Jaccoud),  soit  par  myocardite.  Comme  l'éruption  est  généra- 
lement discrète,  on  décrit  ces  cas  sous  le  nom  de  variole  discrète  maligne 
(Sydenham,  Van  Swieten,  Borsieri). 

A  Vabondance  excessive  de  Véruption  se  rattachent  la  plupart  des  complica- 
tions laryngées  et  bronchiques  (laryngite  œdémateuse,  bronchite  pustuleuse  et 
broncho-pneumonie),  les  lésions  des  sens  (conjonctivite,  kératite,  etc.),  les 
suppurations  (abcès,  phlegmons,  pyohémie).  Nous  énumérerons  les  complica- 
tions dans  les  différents  appareils. 

Système  nerveux.  —  Parmi  les  fièvres  éruptives,  la  variole  est  celle  qui 
altère  le  plus  souvent  le  système  nerveux  ;  avec  M.  Auché,  nous  signalerons 
successivement  les  troubles  de  VinteUigence,  de  la  motilité,  de  la  sensibilité,  et 
de  la  parole.  Nous  avons  déjà  parlé  du  délire  sous  ses  trois  formes,  délire  des 
nerveux,  délire  alcoolique,  délire  toxique;  sa  persistance  pendant  l'éruption,  en 
dehors  de  l'alcoolisme,  est  d'un  mauvais  pronostic.  Mais  quel  qu'il  soit,  il  ne 
laisse  aucune  trace  après  la  guérison. 

Au  contraire,  les  délires  de  la  convalescence,  psychoses  asthéniques  de  Krae- 
pelin,  ont  une  persistance  plus  grande,  bien  qu'ils  soient  généralement  curables. 
Il  s'agit  tantôt  de  vésanies  à  forme  de  mélancolie  anxieuse,  avec  hallucinations 
et  quelquefois  accès  d'agitation  et  tentatives  de  suicide  (Lagardelle,  Krae- 
pelin,  Quinquaud),  tantôt  d'obnubilation  intellectuelle,  d'affaiblissement  de  la 
mémoire,  d'altération  du  caractère  et  de  manie  des  persécutions  ou  des  gran- 
deurs ;  l'association  de  ces  troubles  avec  ceux  de  la  parole  peut  simuler  la 
paralysie  générale  (Foville,  Westphall,  Voisin). 
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Les  li'ouhles  tic  scnsihU'dé,  à  part  les  j)li('iioiii(''ii('s  douloureux  de  l'éruplion, 
sont  presque  toujours  associés  aux  j)aralysies  iiévi-iliciues. 

Parmi  les  Innihlc!^  inolcui-x,  nous  avons  d«'jà  signalé  les  convulsions.  Lespara- 
///.SH'S-  surviennent  à  toutes  les  p(M-iodes,  elles  afl'eetent  les  formes  et  les  sièges 
les  plus  variés:  elles  s'accompagnent  gént'i-aiement  (Talrophie.  La  jtaraplrtjie 
coïncide  avec  la  raeliialgie  violente  (Trousseau),  avec  des  douleurs  dans  les 
jambes  et  dans  la  plante  des  pi(Hls;  elle  est  rarement  complète,  les  réflexes 
patellaires  sont  conservés,  mais  la  vessie  l'onc,lionn«;  insunisanunent  (dysurit;  ou 
rétention).  En  général,  elle  cède  quand  apparaît  l'éruplion.  i^lle  n'est  étrangère 
à  aucune  forme,  même  à  la  varioloïde. 

La  lésion  médullaire  prend  (pielcpiefois  les  proportions  dune  xc'ritahie  iniji'dite 
iliffusc  aiguë.  Quand  le  malade  succombe,  on  trouve  dans  la  substance  grise  et 
la  subslance  blanche  des  signes  d'inflammation  plus  ou  moins  intense  (noyaux 
embryonnaires,  corps  granuleux)  et  des  foyers  de  ramollissement  (Westphall). 
Mais  il  est  impossible  d'affirmer  toujours  l'existence  dune  myélite,  et,  dans  les 
cas  où  le  malade  guérit,  il  est  vraisemblable  qu'il  s'agit  de  névrites  périphé- 
riques (Joffroy).  Dans  le  premier  cas,  la  paralysie  prend  le  type  ascendant  de 
Landry  (Fiedler,  Bernhardt,  Gros),  ou  celui  de  la  paralysie  infantile  (Roger  et 
Damaschino);  elle  débute  dans  le  cours  de  la  maladie,  plus  rarement  pendant 
la  desquamation  (Auché  et  Hobbs).  Dans  le  second  cas,  la  paralysie  se  limite  à 
lin  membre,  à  un  groupe  de  muscles,  voile  du  palais,  grand  dentelé,  territoire 
du  cubital,  de  l'hypoglosse,  du  facial,  territoire  labio-glosso-laryngé  :  extenseur 
de  lavant-bras. 

Les  troubles  moteurs  prennent  parfois  l'aspect  du  pscudotabes  à  évolution 
lente  simulant  l'ataxie  locomotrice  (Giibler,  Westphall),  ou  de  tremblement  simu- 
lant la  sclérose  en  plaques  (Vhipham,  Myers,  Sottas).  Ces  troubles  débutent 
souvent  par  du  coma  ou  du  délire  dans  le  cours  de  la  variole;  puis  la  maladie 
se  développe  et  dure  des  mois  et  des  années. 

Enfin,  il  faut  noter  des  altérations  de  la  parole,  un  certain  bredouillement  et 
de  l'affaiblissement  intellectuel.  La  guérison  est  la  règle  au  bout  de  quelques 
mois. 

Organes  des  sens.  —  Du  côté  de  l'œil,  la  conjonctivite  déterminée  par 
l'éruption  des  vésicules  peut  oblitérer  les  conduits  lacrymaux  et  produire 
une  dacryocystite;  la  conjonctivite  passe  souvent  à  l'état  chronique;  les  vésicules 
sur  la  cornée  causent  une  kératite  ulcéreuse  ou  parenchymateuse  diffuse  qui 
aboutit  à  la  perforation  avec  hernie  de  l'iris,  et  parfois  à  la  fonte  purulente  de 
l'œil;  la  cécité,  si  fréquente  autrefois,  est  maintenant  très  rare.  Comme  l'a 
remarqué  M.  Panas  ce  n'est  pas  aux  pustules  que  sont  dus  la  plupart  des 
accidents  de  l'ophtalmie  variolique,  mais  à  la  rétention,  pendant  la  période 
d'occlusion  des  yeux,  de  liquides  septiques  ayant  tendance  à  la  suppura- 
tion, d'où  résultent  la  macération  de  la  cornée  et  la  kératite  infectieuse.  On  a 
signalé  aussi  Viritis  vers  le  12'^  jour  de  la  maladie,  le  glaucome  aigu,  la 
rétinite  en  rapport  elle-même  avec  l'albuminurie,  la  névrite  optique,  la  cécité 
subite  (Riedl). 

Les  otites  externe  ou  moyenne  résultent  de  l'extension  de  l'inflammation 
pustuleuse  ou  catarrhale  au  conduit  auditif  externe  ou  à  la  trompe  d'Eustache; 
(juand  l'otite  suppure  et  se  prolonge,  elle  peut  conduire  à  la  méningite  basi- 
laire  suppurée. 
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Appareil  circulatoire.  —  V endocardite  variolique  est  rare;  elle  débute,  en 
i^énéral,  pendant  la  période  d'éruption,  principalement  du  8*=  au  9'^  jour  (Desnos 
et  Huchard);  elle  est  peu  bruyante;  souvent  on  entend  à  la  base  du  cœur  un 
souffle  systolique  dont  l'interprétation  est  difficile  et  qui  est  généralement 
causé  par  ïaortite.  On  assiste  quelquefois  au  développement  d'une  insuffisance 
aortique,  mais,  presque  toujours,  ces  lésions  ne  laissent  aucune  trace  dans  la 
suite  (Brouardel). 

La  péricardite  se  montre  à  deux  périodes  différentes,  soit  à  la  période 
d'éruption,  elle  est  alors  généralement  sèche  et  peu  étendue,  soit  à  la  période 
de  suppuration  ;  elle  est  alors  suppurée  ;  c'est  une  localisation  de  la  pyohémie, 
streptococcique. 

La  myocardite  est  beaucoup  plus  fréquente,  surtout  dans  les  formes  con- 
tinentes; elle  tue  généralement  avant  le  11«  jour,  quelquefois  dès  le  8^,  quand 
elle  prend  une  marche  rapide  (Desnos  et  Huchard).  «  Dans  le  cas  contraire, 
elle  persiste  à  la  période  de  suppuration  et  amène  plus  lentement  la  mort,  soit 
par  collapsus,  soit  par  une  véritable  asystolie  avec  subdélire  »  (Jaccoud).  Au 
point  de  vue  symptomatique,  elle  passe  par  les  deux  phases  successives  d'exci- 
tation (fréquence  exagérée  du  pouls,  souffle  par  distension  du  cœur,  dédouble- 
ment du  2«  bruit),  et  de  dépression  (petitesse,  irrégularité  du  pouls,  état  syn- 
copal,  collapsus). 

La  phlegmatia  alba  dolens  observée  par  Long,  Balzer,  est  très  rare;  le  strepto- 
coque qui  la  produit  dans  d'autres  maladies  paraît  avoir  dans  la  variole  une 
virulence  trop  exaltée  pour  laisser  le  temps  nécessaire  à  la  coagulation. 

Appareil  respiratoire.  —  Larynx.  La  laryngite  de  la  période  d'invasion  n'a 
aucune  gravité.  Pendant  la  suppuration,  la  vie  peut  être  brusquement  compro- 
mise par  V accumulation  de  mucosités.,  de  membranes  à  l'orifice  du  larynx,  par 
Y  œdème  glottique,  par  le  flottement  d'un  lambeau  de  muqueuse  détaché  (Colrat), 
par  un  foyer  hémorra/^ique  sous-muqueux  (Bogros).  Pendant  la  dessiccation,  l'in- 
flammation devient  plus  profonde  et  la  chondrife,  la  périchondrite,  la  nécrose  du 
cartilage  sont  encore  cause  d'œdème  glottique,  ou,  plus  tard,  de  rétrécissement. 

M.  Auché  a  vu  la  thyroïdite  suppurée. 

ha  bronchite  congestive  ou  pustuleuse  se  caractérise  par  de  gros  râles  et  de  la 
dyspnée  à  la  période  d'invasion  ;  elle  guérit  le  plus  souvent.  Dans  le  cas  con- 
traire, elle  se  complique  de  bronchopneumonie;  celle-ci  existe  dans  une  moitié 
des  autopsies  (Joffroy,  Breynaert),  un  tiers  même,  chez  les  enfants  (Parrot); 
elle  n'apparaît  que  quand  l'éruption  est  constituée  ;  l'ascension  de  la  tempéra- 
ture à  40°  ou  41°,  la  gêne  respiratoire,  la  dyspnée,  enfin  les  signes  stéthosco- 
piques  ordinaires  permettent  de  la  reconnaître  ;  elle  domine  souvent  à  droite 
(Joffroy).  Les  lésions  les  plus  fréquentes  par  ordre  décroissant  sont  la  spléno- 
pneumonie,  la  bronchopneumonie  pseudolobaire,  la  bronchopneumonie  à  noyaux 
disséminés.  On  y  trouve,  isolés  ou  associés,  le  pneumocoque,  le  streptocoque  et 
les  staphylocoques  (Auché). 

La  pleurésie  i^wYy'ieni  pendant  la  dessiccation  (Quinquaud);  elle  se  résorbe  ou 
passe  à  la  suppuration;  elle  est  alors  le  plus  souvent  mortelle,  surtout  si  elle 
est  purulente  d'emblée  (Balzer).  11  faut  ajouter  la  gangrène  pulmonaire  (Lan- 
drieux),  les  embolies,  les  abcès,  qui  sont  en  rapport  avec  la  pyohémie. 

Tube  digestif.  —  Outre  l'inflammation  pustuleuse  de    la  bouche  qui  cause 
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imc  si  violciilr  s;ili\;il  ion.  la  gli)x>iili-,  Ics  abcès  delà  laiii^^iic  cl  les  abcès  de 
rainyf^dalc,  il  oxislc  une  lit/ïiinnii/ilioii  nérrolique  «jni  loniK;  des  fausses  mem- 
l»i"uies  sur  la  gorge,  la  langue  (Iluxliam).  La  gtDn/i'i'iir  du  p/inrynx  et  du 
voile  (In  palais  (Coniby)  esl  \)\\\-^  rare.  Nous  axons  signah''  la  iliarrhée  et  sa 
gra\ilé  chez  Fadulle,  ([uand  elli'  persiste  au  delà  du  S'  jour  (Trousseau, 
Sydeuhaui,  Morton,  Borsiei'i).  OueUiuel'ois  pendant  la  dcssiecaliou,  elle  prend  le 
caraetère  dysentéi-ifonitc,  lié  à  des  ulcéralions  de  TS  ilia(iue  et  du  reetiun.  La 
p(''rilonile  vai'ioleuse  est  en  rajjport  avec  des  suppurations  ovariennes  ou  indé- 
piMidanlc  de  loute  lésion  viscérale.  (Petzholt,  Auché).  La  parotidite  revêt  deux 
loriues  :  simple  et  sj)oulanément  curable  au  déhui  de  la  maladie,  suppuréé  et 
gi-a\('  pendant  la  dessiccalion  de  la  variole  coufluenle. 

Reins.  —  (")  l.'filhifininio-ie  prrrore  fébrile  est  très  fréquente  (Trousseau)  dans 
loules  les  loruies  de  la  maladie,  même  la  varioloïde;  en  revanche,  elle  l'ait 
(|uel(iuerois  défaut  dans  les  formes  confluentes;  on  l'observe  environ  dans 
LT)  pour  100  des  cas  (Hourgin).  Elle  apparaît  à  la  période  d'invasion  (Trousseau), 
plus  rarement  au  début  de  l^huiption  (Jaccoud)  et  cesse  à  la  fin  de  cette 
période;  e(>tte  forme  ne  se  révèle  par  auciui  signe  clinique  et  n'a  aucune  impor- 
tance pronostique, 

{b)  L'albuminurie  de  lu  convalescence  est  plus  rare  (10  pour  100);  elle  se  montre 
du  18''  au  nO"  jour  (Cartaz,  Bourgin),  quelle  que  soit  la  forme  de  la  maladie;  elle 
uesl  pas  la  seule  manifestation  de  la  néphrite  ;  l'anasarque  et  les  accidents 
urémiques  (céphalée,  convulsions)  la  complètent.  Elle  est  toujours  grave  ; 
analomiiiuement  elle  appartient  au  groupe  des  néphrites  glomérulaires.  On  a 
observé  (Micore  des  infarc/us,   de>^  abcès  du  rein,  des  abcès  jjérinépItréliqKes. 

Organes  génitaux.  —  Pendant  l'éruption  il  se  produit  assez  souvent  des 
complications  testiculaires;  l'orchite  proprement  dite,  orchite  parenchymateuse 
(Velpeau,  Gosselin,  Béraud)  est  rare  cliniquement,  mais  existerait  anatomique- 
ment  dans  les  5/4  des  varioles  mortelles  (Chiari).  Le  testicule  contient  des 
foyers  de  nécrose  où  le  streptocoque  est  constant  (Protopopoff).  L'épididymo- 
vaginalile  est  bilatérale  et  commence  souvent  à  gauche;  son  début  est  très 
rapide  :  en  une  nuit  les  bourses  gonflent  et  rougissent  ;  on  sent  à  la  partie 
postéro-inférieure  du  scrotum  sur  l'épididyme,  une  masse  lisse,  arrondie,  plus 
ou  moins  dure.  Cette  forme  est  bénigne  et  se  résout  spontanément  vers  le  20' 
jour. 

On  a  signalé  aussi  Vovarlte  (Béraud). 

Appareil  locomoteur.  —  La  plupart  des  lésions  musculaires  passent  inaper- 
çues; cependant  la  douleur  à  la  pression  est  un  signe  important  (Hayem): 
les  ruptures  seules  peuvent  être  diagnostiquées;  l'épanchement  sanguin  qui  en 
résulte  peut  se  résorber  si  le  malade  survit;  plus  rarement  il  suppure  ou  se 
gangrène. 

Les  arlhropatJiies  varioleuses  sont  fréquentes  (Grateloup,  Rilliet  et  Barthez. 
Guersant,  Bouchard,  Brouardel),  elles  s'observent  surtout  au  coude,  moins 
souvent  au  genou,  à  la  bouche  et  au  poignet.  Les  unes  précoces,  simples,  non 
suppurées,  guérissent  en  8  à  10  jours;  les  autres,  en  rapport  avec  la  pyohémie, 
suppurent  et  sont  des  plus  graves,  si  l'on  n'intervient  pas  activement. 

L'ostéomyélite  siippicrative  ou  nécrosiqiie  des  os  longs  (cubitus),  ou  des 
épiphyses,  atteint  surtout  les  enfants  et  les  jeunes  gens.  La  guérison  n'est  pas 
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rare.  La  périostite  apparaît  vers  la  -¥  ou  6*^  semaine  sous  forme  d'un  gonfle- 
ment douloureux  de  la  diaphyse  des  os  longs;  elle  est  apyrétique  et  guérit 
facilement  (Barié). 

Suppurations  de  la  peau  et  du  tissu  sous-cutané.  Pyohémie.  — Les  microbes 
de  la  suppuration  ne  se  limitent  pas  toujours  aux  pustules,  ils  pénètrent  plus 
ou  moins  profondément  dans  l'épaisseur  de  la  peau  et  suivant  leur  nature, 
leur  degré  de  virulence  ou  les  éléments  qu'ils  atteignent,  produisent  l'infection 
purulente,  des  abcès  dermiques  ou  sous-cutanés,  le  furoncle^  Vecthyma^  l'acwé, 
la  gangrène. 

Nous  avons  déjà  dit  que  la  pénétration  du  streptocoque  était  l'origine  de 
certaines  infections  générales  encore  mal  déterminées,  septicémiques,  hémor- 
ragiques et  pyohémiques. 

La  pyohémie  qui  semble  très  analogue  à  celle  des  plaies,  mais  plus  rapide 
cependant,  se  manifeste  par  des  frissons,  un  relèvement  de  la  température  avec 
oscillations  étendues ,  de  la  diarrhée,  des  arthropathies,  enfin  les  collections 
purulentes  viscérales,  pulmonaires,  pleurales,  hépatiques,  osseuses  et  séreuses; 
la  mort  survient  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines. 

Les  ahcès  cutanés  multiples,  tantôt  sous-dermiques,  tantôt  dermiques  et 
furonculeux,  s'annoncent  aussi  par  le  relèvement  de  la  température  pendant  la 
dessiccation.  Ils  se  forment  très  rapidement  en  grand  nombre,  sont  peu  doulou- 
reux et,  si  on  ne  les  ouvre  de  bonne  heure,  peuvent  donner  lieu  à  des  lymphan- 
gites, à  des  collections  plus  étendues,  phlegmons  diffus  sous-cutanés,  ou  sous- 
aponévrotiques  et  profonds,  qui  produisent  de  vastes  décollements.  Les  abcès 
cependant  guérissent  très  facilement  et  très  rapidement  quand  on  les  incise,  et 
malgré  leur  nombre,  ils  ne  font  que  retarder  la  convalescence.  MM.  Combemale 
et  Marivint  en  ont  constamment  isolé  les  staphylocoques. 

Vecthyma  [variole  repullulante  de  Féréol,  phlycténoide  de  Desnos)  se  déve- 
loppe soit  autour  d'une  croûte  de  pustule,  soit  au  niveau  d'un  poil  ;  il  paraît 
être  contagieux  et  épidémique  (Ducastel).  Il  se  forme,  sur  le  devant  de  la 
poitrine  et  sur  les  membres,  des  phlyctènes  d'abord  claires  ou  sanguinolentes 
puis  louches,  qui  peuvent  atteindre  jusqu'à  5  centimètres  de  diamètre  aux 
membres  inférieurs,  et  qui  sèchent  sur  place  en  laissant  au  bout  d'une  dizaine 
de  jours  une  tache  recouverte  d'épiderme.  La  fièvre  reparaît  toujours  quand 
cette  complication  se  développe.  Elle  entraîne  quelquefois  la  mort. 

La  gangrène^  assez  rare,  porte  sur  les  points  comprimés,  et  plus  rarement  sur 
les  extrémités  (nez,  oreilles,  orteils),  les  organes  génitaux,  la  bouche,  le 
pharynx. 

Il  faut  signaler  enfin  la  sé6or/'/iée  abondante  de  la  face  et  du  cuir  chevelu. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  général  varie  considérablement  avec  les  épidé- 
mies, avec  la  période  de  l'épidémie,  et  avec  les  saisons.  Le  petit  nombre  de  cas 
dans  une  épidémie  n'implique  pas  la  bénignité  ;  les  cas  sporadiques  sont  parfois 
aussi  graves  que  les  cas  épidémiques. 

Le  pronostic  a  des  bases  beaucoup  plus  certaines  dans  les  conditions  indi 
viduelles  des  varioleux.  La  vaccine   ne  suffit  pas  toujours  à  préserver  de  la 
variole,  mais  elle  en  diminue   considérablement  la  gravité;  elle  agit  surtout 
sur  l'abondance  de  l'éruption  qu'elle  modère  et  sur  l'évolution  qu'elle  arrête 
avant  la  suppuration;  elle  agirait  d'autant  mieux  que  les  cicatrices  vaccinales 
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sont  i)lus  nombreuses.  Elle  ne  l'éussil  pas  à  cmpèclier  les  l'oniK^s  hémon-;i- 
g-iques;  car  pour  les  eonfluenles  liénion'a^i(lues  el,  les  liémoi'ragi(pi(!S  d'emblée, 
Talamon  eom[)le  8!2  el  8i  vaccinés  pour  100. 

La  rcivaecinalion  (»sl  beaucouj)  plus  efficace.  La  moi'IaliLé  à  Paris  est  de 
WJijKJiu-  100  pour  les  non-vaccinés,  I0,r)'2  pour  100  die/  les  vaccinés  et  8, S 
pour  100  cbe/  les  revaccinés  (Talamon). 

Au  point  <le  vue  de  Tûge,  les  enfants  du  premier  âge  non  vaccinés  succom- 
ixMit  pres(|ue  toujours,  La  vaccination  récentes  diminue  au  contraire  la  gravité 
chez  les  aulres;  la  mortalité  atteint  son  minimum  de  10  à  ôO  ans;  chez  les 
\ieillards,  la  variole  est  toujours  redoutable. 

iMilin,  l'alcoolisme  par  les  dégénérescences  ([u'il  engendre  et  (pii  favorisent 
les  all('ralions  \isc(''rales  propres  à  l'infection,  la  grossesse  par  l'imminence  de 
liiNorlemeul  cl  des  hémorragies,  la  tuberculose  (Perroud,  Balzer  et  Dubreuilh), 
la  cachexie  sont  les  conditions  les  plus  redoutables.  L'existence  d'une  maladie 
infeclieuse  antérieure  n'atténue  jamais,  mais  aggrave  souvent  le  pronostic. 

11  y  a  peu  à  dire  des  prétendues  influences  favorables  de  la  variole  sur  les 
névroses,  sur  certaines  dermatoses;  beaucoup  sont  contestables;  les  autres 
rentrent  dans  l'action  banale  de  la  fièvre  sur  les  afl'ections  cutanées. 

Nous  avons  dit,  chemin  faisant,  l'importance  pronostique  défavorable  des 
rash  hémorragiques  généralisés,  de  la  violence  et  surtout  de  la  persistance  de 
la  rachialgie  et  des  frissons,  de  la  dyspnée,  de  la  diarrhée.  Nous  ne  reviendrons 
pas  sur  le  pronostic  respectif  de  chacune  des  formes  de  la  variole. 

La  variole  guérie  laisse  derrière  elle  des  traces  nombreuses  qui  assombrissent 
le  pronostic;  telles  sont  les  cicatrices,  les  lésions  artérielles,  et  peut-être  une 
cei'taine  réceptivité  pour  la  tuberculose  (Landouzyj. 

Diagnostic.  —  I"  A  la  période  d'invasion,  l'apparition  du  frisson  violent  peut 
faire  penser  à  la  pneumonie,  à  la  f^carlatine^  à  ïérysipèle.  Dans  le  premier  cas, 
le  point  de  côté  et  la  toux  ne  tardent  pas  à  apparaître,  la  température  monte 
rapidement  au-dessus  de  59".  —  La  scarlatine  présente  aussi  une  température 
élevée  dès  les  premières  heures;  la  dovdeur  de  la  déglutition  attire  l'attention 
sur  l'angine,  phénomène  étranger  au  début  de  la  variole;  le  dépôt  pultacé  qui 
se  forme  rapidement  complétera  ce  diagnostic  avant  l'éruption;  l'hésitation 
ne  saurait  durer  longtemps,  car  l'éruption  apparaîtra  au  plus  tard  au  bout 
(le;  %ï  heures.  —  Dans  le  cas  d'érysipèle,  la  dermite  ne  peut  rester  longtemps 
inaperçue. 

Les  frissons  répétés  appartiennent  à  la  pleurésie,  à  la  rougeole  comme  à  la 
variole.  L'auscultation  assurera  le  diagnostic  de  la  première.  —  La  rougeole 
débute  |)lus  insidieusement;  les  frissons  sont  toujours  modérés,  et  ce  qui 
domiiu',  ('"est  le  malaise,  l'abattement,  la  céphalée.  Le  catarrhe  des  muqueuses 
tK^  larde  pas  à  en  donner  l'explication. 

La  rachialgie  simule  la  douleur  lombaire  initiale  de  la  néphrite  airiuë  et  de  la 
congestion  rénale  fébrile  aiguë  (Robin).  La  maladie  des  reins  provoque  une  dou- 
leur bilatérale  moins  intense  que  la  rachialagie,  nettement  exagérée  par  la 
pression;  l'urine  est  toujours  rare,  trouble,  hémorragique  même  et  albumineuse, 
à  nu  degi'é  (\ue  n'atteint  pas  la  variole  au  début;  les  œdèmes  rendent  l'erreur 
tlifficile. 

La  mgi'lite  algue,  au  contraire,  paraît  très  vraisemblable  quand  la  rachialgie 
s'accompagne  de  paralysie;  mais  en  pareil  cas,  il  y  a  toujours  paralysie  des 
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Sphincters,  ce  qui  est  rare  dans  la  variole,  et  les  troubles  de  sensibilité  des 
membres  inférieurs  n'existent  pas  aussi  nets  dans  cette  dernière. 

La  fièvre  typhoïde^  à  cause  de  son  début  violent  chez  l'enfant,  peut  simuler  la 
variole,  mais  la  marche  de  la  température  est  différente  ;  elle  monte  plus  lente- 
ment. L'aspect  de  la  langue,  le  ballonnement  du  ventre  lui  appartiennent  en 
propre. 

Les  rash  sont  l'origine  de  plus  d'une  erreur  et  de  nombreuses  admissions 
illégitimes  dans  les  services  de  scarlatineux  et  de  morbilleux.  On  les  évitera,  en 
étudiant  avec  soin  la  topographie  de  l'éruption  qui  est  toujours  plus  limitée  que 
dans  la  vraie  fièvre  éruptive  et  qui  respecte  la  face.  Le  rash  se  développe  beau- 
coup plus  vite  ;  quand  il  est  morbilleux,  il  n'a  pas  été  précédé  des  longs  pro- 
dromes de  la  rougeole  ;  on  notera  surtout  le  défaut  de  rapport  entre  le  type  de 
l'éruption  et  les  symptômes  fournis  par  les  muqueuses  (absence  d'énanthème, 
d'angine  et  de  desquamation  linguale,  absence  de  catarrhe  oculo-nasal). 

2»  A  la  période  d'éruption.  («)  Phase  maculo-papuleuse .  —  Au  début  de  cette 
période,  il  est  souvent  très  difficile  de  distinguer  Yexanthème  morbilleux  (sur- 
tout quand  il  prend  la  forme  papuleuse),  des  maculo-papules  de  variole  à  la  face; 
c'est  la  même  bouffissure,  la  même  rougeur;  la  fièvre,  si  c'est  une  variole,  n'est 
pas  encore  tombée,  et  s'il  s'agit  d'un  enfant,  les  signes  fonctionnels  sont  assez 
semblables  pour  qu'on  soit  obligé  d'attendre  quelques  heures  avant  de  formuler 
un  diagnostic  précis. 

(6)  Phase  vésiculo-pustuleuse.  —  Nombre  d'affections  éruptives  et  de  derma- 
toses peuvent  simuler  la  variole  constituée,  dans  sa  phase  vésiculeuse  ou  pustu- 
leuse. Parmi  celles-ci,  il  faut  surtout  signaler  la  syphilide  varioliforme;  elle  s'en 
distingue  par  la  lenteur  de  son  évolution,  par  ses  poussées  successives  ;  la  fièvre 
qui  est  quelquefois  très  intense  (59°  et  40")  ne  tombe  pas  au  moment  de  l'érup- 
tion, bien  que  celle-ci  soit  presque  toujours  discrète  ;  cette  anomalie  doit  faire 
repousser  la  variole. 

Il  est  plus  rare  que  ïecthyma,  Vherpès  généralisé,  Vérythème  papuleux  prêtent 
à  confusion. 

La  vaccine  généralisée  qui  survient  dans  les  premiers  jours  de  la  vaccination 
est  peu  fébrile  et  atteint  peu  l'état  général;  elle  est  toujours  discrète. 

Les  éruptions  médicamenteuses,  particulièrement  les  iodides,  ne  provoquent 
qu'une  fièvre  modérée,  leur  topographie  n'est  pas  celle  de  la  variole.  L'acné 
varioUforme  est  apyrétique  et  n'apparaît  que  progressivement,  lentement. 
Quelques  auteurs  ont  signalé  des  erreurs  de  diagnostic  causées  par  Vurticaire. 

La  varicelle  typique  est  facile  à  distinguer  de  la  variole  par  la  forme  oblongue 
de  ses  bulles,  par  l'absence  de  phénomènes  généraux  graves,  par  ses  poussées 
successives  et  peu  fébriles,  par  la  dissémination  irrégulière  des  éléments,  par 
l'absence  de  suppuration.  Mais  nombreux  sont  les  cas  dont  le  diagnostic  est 
presque  impossible,  où,  l'éruption  terminée,  on  reste  encore  indécis  sur  sa 
nature  (voir  art.  Varicelle). 

Traitement.  —  On  a  cru  pendant  longtemps  que  l'évolution  de  la  variole  ne 
pouvait  être  modifiée  ou  abrégée  par  aucune  médication  (Jaccoud)  ;  l'applica- 
tion de  l'antisepsie  et  de  la  balnéation  est  venue  dans  ces  dernières  années 
atténuer  la  rigueur  de  cette  affirmation,  et  actuellement  nous  possédons  des 
méthodes  qui   permettent,  quand  on   les  applique   assez   près  du  début,   de 


modrrcr  la  suppiiralion,  do  rni-rrici'  uiôinc  pour  un  corlain  noinltic  de  pustidos, 
cl  [)ai-  suite,  de  diminuer  rinleclion  et  Jes  dangers  qui  en  l'ésuilenl. 

Hygiène.  —  La  j)lus  larg-e  ventilai  ion  esl  nécessaire  an  varioleux,  el.  <i  le 
icIVoidisscnienl  esl  à  é\  iler  au  nionicnl  où  commence  Féruplion,  rari'iv('c  d'un 
air  frais  d;ins  sa  cliainUrc  esl  au  conl  raiic  I  rcs  ul  ilc  (piand  ccllf-fi  esl  consliluce. 
Sydcnliam  conseillad  de  l'aire  lc\('r,  pendani  plusieurs  heures  par  jour,  les 
malades  à  la  pt'-riodc  d'éruplion  cl  de  les  exposer  à  l'air  pendani  la  saison 
chaude. 

Dès  le  d('l)ul  du  Irailemcnl.  aussilôl  <\\io  le  diag'noslic  est  assuré,  il  faut 
exiii^er  un  uclloyag-c  eomplel  du  corps,  cl  mieux  un  ou  deux  bains  lièdes  et 
savonneux  aux({uels  il  est  bon  de  joindre  15  à  20  grammes  de  sublimé  en  solu- 
lion  acid(\  et  cela  quelle  que  soit  la  gravité  de  l'éruption;  car  cette  pratique, 
eu  stérilisaid  la  peau  dans  la  mesure  du  possible,  aidera  à  la  désinfection  ult(''- 
ii(Mire  et  facilitera  l'éruption  par  le  ramollissement  de  l'épiderme. 

Le  linge  sera  fréquemment  renouvelé  et  le  malade  modérément  couvert,  de 
ra(:on  à  ne  pas  provoquer  de  transpiration  inutile. 

L'alimentation  sera  exclusivement  liquide;  le  bouillon,  le  lait  suffisent  jus- 
(pià  l'apyrexie  définitive;  on  recommande  les  boissons  abondantes  tièdes  à  la 
|)ériode  d'éruption  jusqu'à  ce  qu'elle  soit  complète.  Toutefois  il  ne  faut  pas 
ci'aiudre  de  doiuuM'  les  boissons  froides  si  le  malade  en  éprouve  quelque  soula- 
gcunenl. 

On  doit  é\iter  avec  le  plus  grand  soin  la  constipation,  et  provoquer  une  éva- 
cuation régulière  par  les  lavements,  auxquels  il  est  bon  de  joindre  l'antisepsie 
intestinale. 

Traitement  proprement  dit.  —  Jusqu'à  présent,  tous  les  essais  ont  été  vains 
pour  coud)allre  la  variole  iK'Uiorragique  d'emblée;  nous  n'en  dresserons  pas 
la  liste.  Dans  la  variole  discrète,  le  traitement  hygiénique  pourrait  à  la  rigueur 
suffire.  Dans  les  varioles  abondantes,  il  faut  agir  vite,  car  de  là  dépend  le 
succès. 

On  s'eflbrcera  de  diminuer  la  suppuration,  qui  constitue  le  véritable  danger 
de  la  variole.  Sans  nous  arrêter  à  tous  les  moyens  proposés  dans  ce  but,  comme 
lacide  phénique  à  l'intérieur  à  la  dose  de  5  centigrammes  à  1  gramme  (Chauf- 
fard, Audhoui,  Martineau),  le  perchlorure  de  fer  à  la  dose  de  12  à  40  gouttes, 
nous  exposerons  deux  méthodes  dont  l'emploi  prolongé  entre  les  mains  de  plu- 
sieurs médecins  autorisés  a  démontré  l'efficacité. 

1"  Traitement  général.  —  L'une  est  la  méthode  étJiérée-opiacée  de  Ducas- 
lel  (1881-1886).  On  injecte  deux  ou  trois  fois  par  jour  l'éther,  à  la  partie  supé- 
rieure de  la  cuisse  ou  dans  la  fesse,  en  plein  tissu  sous-cutané,  chaque  fois  à  la 
dose  d'une  seringue  de  Pravaz.  On  donne  en  même  temps  13  à  20  centigrammes 
d'opium  dans  une  potion  alcoolisée.  Ducastel  recommande  en  outre  de  donner 
en  plusieurs  fois  dans  la  journée  20  gouttes  de  perchlorure  de  fer.  L'opium 
agit  surtout  en  calmant  l'excitation  nerveuse,  l'agitation  si  pénible  des  malades; 
l'action  de  l'éther  est  plus  difficile  à  interpréter.  Quoi  qu'il  en  soit,  quand  cette 
méthode  est  appliquée  assez  tôt,  elle  arrête  le  développement  de  l'éruption  et 
modère  la  suppuration.  Quand  celle-ci  est  établie,  elle  la  diminue  et  atténue  ses 
accidents  les  plus  pénibles  (Balzer  et  Dubreuilh)  :  c'est  ainsi  qu'on  voit  nombre 

[LOUIS  GUINONI 


tm  FIÈVRES  ÉRUPTIVES. 

de  papules  s'arrêter  avant  le  stade  de  vésiciilation,  et  des  vésicules  se  dessécher 
sans  suppuration;  la  dysphagie  et  la  salivation  sont  aussi  très  atténuées.  Tou- 
tefois, dans  les  formes  franchement  confluentes,  le  traitement  n'agit  qu'en  cal- 
mant l'agitation  et  le  délire  ;  mais  il  reste  le  traitement  de  choix  dans  les  formes 
cohérentes  (Dreyfus-Brisac,  Rathery,  Tenneson,  Balzer,  Pécholier). 

2"  Antisepsie  des  téguments.  —  La  méthode  que  M.  Talamon  a  fait  con- 
naître s'applique  particulièrement  aux  pustules  de  la  face,  mais  elle  agit  indi- 
rectement sur  la  marche  générale  de  la  maladie.  Elle  consiste  à  pulvériser  sur 
la  face,  particulièrement  sur  les  points  où  l'éruption  est  le  plus  abondante,  une 
solution  éthérée  de  sublimé  corrosif  en  solution  acide  à  1/500  (sublimé  et  acide 
lartrique  ââ  1  gramme,  alcool  à  90  degrés  5  c.  c.  ;  éther  sulfurique  q.  s.  pour 
50  centilitres).  On  pulvérise  5  ou  4  fois  par  24  heures,  pendant  les  2  ou  5  pre- 
miers jours  (deux  pulvérisations  suffisent,  en  général,  à  partir  du  4*^  jour)  et 
chaque  fois  un  temps  suffisant  pour  recouvrir  la  surface  des  vésicules  d'une 
légère  couche  blanchâtre  de  sublimé;  cette  opération  doit  être  très  courte 
(1  minute  au  maximum),  car  elle  provoque  souvent  une  vésication  douloureuse 
avec  larges  phlyctènes  ;  il  faut  avoir  soin  pendant  la  pulvérisation  de  recouvrir 
les  paupières  d'un  tampon  d'ouate  imbibé  d'acide  boric[ue.  Il  est  bon  aussi  de 
faire  sur  tout  le  visage  des  onctions  avec  un  glycérolé  au  sublimé  à  1/15.  Ce 
traitement  agit  très  favorablement  sur  les  formes  moyennes  en  diminuant  la 
suppuration,  en  provoquant  l'avortement  papuleux,  en  diminuant  le  nombre  et 
surtout  la  profondeur  et  l'étendue  des  cicatrices. 

5"  Balnéothérapie.  —  L'usage  des  bains  dans  la  variole  ne  saurait  trop  être 
recommandé,  leur  efficacité  s'impose;  ils  sont  utiles  pour  le  nettoyage  de  la 
peau;  tièdes,  ils  diminuent  les  douleurs;  froids,  ils  combattent  efficacement 
les  accidents  nerveux;  antiseptiques,  ils  modèrent  la  suppuration. 

Cependant,  parmi  les  indications  qui  se  présenteront,  une  seule  est  con- 
stante, c'est  l'action  antiseptique  qu'on  réalise  en  ajoutant  50  grammes  de 
sublimé  à  l'eau  du  bain  ou  du  savon  noir  de  potasse.  A  la  période  d'invasion,  ou 
bien  quand  l'éruption  se  fait  mal  et  au  milieu  d'accidents  nerveux  graves 
(dyspnée,  somnolence,  coma)  et  quand  la  température  atteint  40",  il  faut 
employer  résolument  le  bain  froid  (Jaccoud,  Max  Schtiller,  Curschmann)  de 
18  à  20"  pour  l'adulte,  de  21  à  23"  pour  les  enfants;  en  cas  d'accidents  immédia- 
tement menaçants,  il  faut  y  substituer  les  affusions  froides  par  la  méthode  de 
Currie,  ou  les  douches  (Bohn,  Hebra).  Le  bain  froid  à  20",  loin  de  troubler 
l'éruption,  la  favorise  en  produisant  l'excitation  des  téguments  et  la  dilatation 
des  vaisseaux  cutanés;  il  est  toujours  assez  pénible,  mais  ne  provoque  jamais 
d'accidents;  il  facilite  la  diurèse.  On  doit  le  renouveler  chaque  fois  que  la  tem- 
pérature atteint  40  ou  même  dépasse  39",  au  plus  toutes  les  3  heures;  sa  durée 
ne  doit  pas  dépasser  15  à  20  minutes;  on  enveloppe  ensuite  le  malade  dans  un 
drap  et  on  lui  administre  de  l'alcool  après  l'avoir  séché  rapidement  (Vinay). 

Pendant  la  suppuration  et  la  dessiccation,  le  bain  tiède  prolongé  de 
3/4  d'heure  à  1  heure  modérera  le  gonflement  et  calmera  les  douleurs.  Si  l'on 
ne  peut  appliquer  les  bains,  on  leur  substituera  les  lavages  généraux  avec  la 
solution  de  sublimé  au  millième,  qu'on  répétera  2,  3  et  4  fois  par  jour  suivant 
la  gravité  du  cas  (Blanchi). 

4"  Topiques.  —  Quelle  c{ue  soit  la  méthode  employée,  il  est  bon  d'y  joindre  des 
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onctions  anLisopli(nios  sui-  la  fnco  cl  sur  les  parties  confliicnlcs  de  r(MU])lioM 
(sjil)iiiné  à  l/l')  Talamon,  salolà  l/iO,  acide  salicyliquc  à  l/'iO,  iclilliyol)  ou  rap[)li- 
calioii  de  poudres  connue  le  salol,  Tacide  salicyliqne.  Mais  il  faut  savoir  que 
lapplicalion  de  vaseline  sur  les  |)uslides  est  nuisible  en  favorisant  le  d(''velop|)e- 
nieid   des  sup[)urali()ns   profondes  <lc   la    peau  (C-onibeniale  cl   MarivinI). 

L'anlisepsie  soii^iieusc  cl  conlinue  de  la  peau  r(''duir-a  toujours  la  suppura- 
tion, njodci'cra  le  <i;onllenient  cl  la  lièvre,  cahnci-a  les  douleurs  cl  accélérera  la 
<lessiccation.  Avec  une  antisepsie  suflisante  on  évitera  au  malade  toutes  les 
lorlures  cpie  Ton  ('lai!  habitué  à  considérer  conmie  im-vitables  ;  on  ne  doit  itlu"^, 
à  rheure  aclin'lle.  Noir  lliorrible  spectacle  de  la  suppuration  d'autrefois;  le 
varioleux  ne  doit  ri-pandi-e  aucune  odeur;  les  cicatrices  doivent  être  rares. 
l']n  unissant  la  médication  éthérée-opiacéc  aux  pulvérisations  de  sublimé  et  à 
liisai'-c  l'éi^iilier  des  bains,  on  |>ossé(lei'a  un  traitement  efficace  et  qui  diminuera 
à  coup  sûr  la  mortalité. 

Les  niuqiieuses  réclament  une  antisepsie  aussi  rigoureuse  ;  les  lavages  de  la 
gorge  à  l'acide  borique  en  solution  très  chaude  pratiquée  avec  l'irrigateur 
calmeront  les  douleurs  et  diminueront  le  gonflement  ;  il  faut  laver  à  tout  prix 
les  conjonctives  au  moins  une  fois  par  jour,  et  ne  pas  hésitera  employer  les 
écarteurs  pour  vaincre  la  tuméfaction  des  paupières  (Panas). 

5"  PnoTOTUÉHAPiE.  —  Fiusen  a  conseillé  d'exposer  les  malades  à  la  lumière 
rouge;  on  accélère  ainsi  la  marche  de  l'éruption  et  on  empêche  ou  atténue  la 
suppuration.  Cette  méthode  agit  en  supprimant  les  rayons  chimiques  (violets) 
du  spectre.  Elle  ne  vaut  que  si  elle  est  appliquée  de  bonne  heure  et  de  façon 
absolument  conlinue,  même  la  nuit,  jusqu'à  dessiccation. 

6°  Sérotuérapie.  —  Tentée  par  Auché  })uis  Landmann  en  1895,  Mac  Eliot  en 
1894,  mais  avec  de  petites  doses  de  sérum  humain  de  varioleux,  elle  a  été  appli- 
({uée  par  Béclère  avec  du  sérum  de  génisse  vaccinée  ;  on  recueillait  ce  sérum 
après  dessiccation  des  pustules  de  vaccine  ;  et  on  injectait  aux  malades  une 
(puintilé  de  sérum  équivalent  à  la  cinquantième  partie  de  leur  poids,  et  même 
une  fois  la  vingtième,  chez  un  enfant. 

Les  résultats  de  cette  pratique  ont  été  des  plus  encourageants. 

i'.hacnne  des  cor/iplications  demande  une  intervention  spéciale.  Toutefois  les 
méthodes  précédentes  font  face  à  la  plupart  des  indications.  L'opium  et  les 
bains  modéreront  les  accidents  nerveux,  le  délire  alcoolique  réclame  l'usage  de 
l'alcool  à  hautes  doses.  Contre  la  myocardile,  la  caféine  est  utile  ;  nous  sommes 
malheureusement  peu  armés  contre  les  complications  pulmonaires.  L'antisepsie 
cutanée  telle  que  nous  l'avons  exposée  diminue  beaucoup  la  fréquence  des 
abcès  cutanés,  phlegmons  et  eclhyma  :  si  les  abcès  se  produisent,  malgré  ce 
traitement,  ils  sont  généralement  limités,  et  sans  gravité. 

Quand  la  convalescence  est  établie,  on  devra  modérer  le  bourgeonnement  des 
cicatrices,  en  raclant  les  bourgeons  à  la  cuiller  tranchante  ou  en  cautérisant 
avec  le  nitrate  d'argent. 

Prophylaxie.  —  Par  la  diffusibililé  du  contage,  la  variole  se  rapproche  de  la 
rougeole  :  par  la  durée  de  la  contagiosité,  elle  se  rapproche  de  la  scarlatine. 
L'isolement  du  malade  pendant  la  maladie  et  la  convalescence,  la  stérilisation 
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par  Fébouillantement  de  tous  ses  vêtements  et  linges,  la  désinfection  du 
personnel  chargé  de  le  soigner,  seront  pratiqués  dans  toute  leur  rigueur.  Un 
varioleux  est  contagieux  aussi  longtemps  qu'il  porte  une  croûte  sur  son  corps  ; 
c'est  donc  faire  de  bonne  prophylaxie  que  d'aider  à  la  desquamation  et  do 
désinfecter  les  croûtes  par  les  bains  antiseptiques  tièdes.  En  général,  au  bout 
de  40  jours,  la  contagion  n'est  plus  à  redouter. 

Nous  n'entrerons  pas  dans  les  détails  de  l'isolement  en  ville  et  à  l'hôpital  ;  le 
règlement  du  conseil  d'hygiène  de  la  Seine  (janvier  1891)  indique  les  mesures 
à  prendre. 

La  vaccination  reste  le  meilleur  préservatif,  et  la  revaccination  de  toute  la 
population  au  début  d'une  épidémie  est  le  seul  moyen  efficace  de  s'opposer 
à  son  extension. 


CHAPITRE    V 
VARICELLE 


Historique.  —  C'est  Heberden  (1767)  qui  le  premier  sépara  la  varicelle  de  la 
variole,  au  point  de  vue  symptomatique  ;  Desoteux  et  Valentin  (1799)  maintinrent 
cette  séparation.  Malgré  cela  il  resta  encore  longtemps  une  certaine  hésitation 
sur  l'autonomie  de  la  varicelle  que  Trousseau  plaida  avec  succès.  A  notre 
époque  l'école  de  Vienne  avec  Hebra,  Kaposi,  Hochsinger,  la  combat  encore  et 
admet  l'étroite  parenté  de  la  variole  et  de  la  varicelle. 

Étiologie.  —  Causes  prédisposantes.  —  La  varicelle  est  une  maladie  du 
jeune  âge  ;  elle  est  très  rare  avant  6  mois,  plus  rare  môme  que  les  autres  fièvres 
éruptives  ;  son  maximun  de  fréquence  est  à  3  ans,  elle  devient  rare  après  10  ans 
et  surtout  chez  l'adulte;  c'est  une  maladie  aussi  fréquente  que  la  rougeole,  mais 
qu'on  signale  moins  souvent  parce  qu'elle  est  peu  bruyante  et  qu'elle  peut 
passer  inaperçue. 

Une  première  atteinte  confère  régulièrement  Vimmunité;  la  récidive  a  été 
observée  par  Hufeland,  Trousseau,  Canstatt,  Gerhardt. 

Causes  occasionnelles.  —  La  varicelle  est  contagieuse,  moins  cependant  que  la 
variole  et  la  rougeole  ;  les  cas  intérieurs  de  varicelle  dans  les  hôpitaux  ne  se 
voient  que  dans  certaines  épidémies  intenses,  ils  ne  sont  pas  journaliers  comme 
les  cas  de  rougeole,  et  le  plus  souvent  les  varicelles  entrées  à  l'hôpital  restent 
stériles. 

La  diffusibilité  du  contage  est  minime  ;  elle  ne  dépasse  généralement  pas  les 
limites  d'une  famille,  d'une  maison,  d'un  pensionnat.  Nous  n'avons  pas  de 
données  précises  sur  la  durée  du  pouvoir  contagieux.  Il  cesserait  avec  le  dessè- 
chement des  croûtes  (Diakonenko). 

h" inoculation  sons-cutanée  est  possible,  mais  elle  est  difficile  si  on  en  juge  par 
le  nombre  des  expérimentateurs  qui  l'ont  vainement  tentée  (Valentin,  Trousseau, 
Delpech,  Thomas,  Henoch,  Dumontpallier,  etc.).  Quelques  expériences  posi- 
tives prêtent  à  la  critique,  soit  qu'on  ait  confondu  la  varicelle  avec  la  varioloïde. 
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Incubation.  —  La  Nariccllc  innnilrf  inciihc  10  jours  (SIciiicrj.  i^u-  miihiiiinn, 
riiK'iiKal  ion  dure  lion   I")  jours  (Talanion.  ('icriiarcll). 

Nature.  La  varicelle  c^l-rl/r  mn'  uuiliiilic  (it/hinnuir  (|ui  uaîl  toujours  d'une 
\ai'icelle  cl  eiij^-endre  toujours  une  \ari('elle,  ou  n'c>^i-('llc  ijuanc  allénuation 
il,'  hi  viiriolr'i  L'insuffisance  de  nos  nolions  sur  la  microbiologie  de  la  varicidle 
ol.lii^c  à  cherchei-  dans  les  faits  cliniques  des  arguments  pour  la  nalure  spéci- 
li([ue  de  la  varicelle  (lliéoric  dunlkle)  ou  pour  son  origine  varioliquc  (Ihcoric 
iinidsf,').  La  Ihcoric  unicislc,  qui  avail  clé  celle  des  médecins  du  siècle  dernier 
mais  (pii  a  perdu  acluellement  beaucoup  de  lerrain,  soulient  que  la  varicelle 
est  une  \ariole  allénuée,  d'une  virulence  inférieure  à  celle  de  la  varioloïde.  On 
comprend  la  gravilé  de  celle  affirmalion;  si  elle  élail  prouvée,  elle  enlraînerail 
des  mesures  hygiéniques  el  prophylacliques  qu'on  n'applique  ordinairemenl 
<prà  la  variole. 

Les  argumcnls  des  unicisles,  repris  dernièrcmenl  par  ^L  (jalzin,  sont  les 
suivants  :  dans  de  nombreuses  épidémies,  la  varicelle  accompagne  la  variole;  on 
peut  trouvc^r  tous  les  intermédiaires  entre  ces  deux  formes  extrêmes  d'une 
même  infection.  La  varicelle  ne  serait  donc  qu'une  variole  atténuée  par  la  vac- 
cination, par  une  infection  antérieure  ou  par  une  résistance  spéciale  au  sujet. 
Comme  conséquence  de  celle  commune  origine,  le  varicelleux  peut  conta- 
gionner  un  autre  individu  sous  la  forme  variolique  franche  (obs.  de  Labbé, 
Haddon,  Farquhason,  Hochsinger). 

Les  observations  qui  servent  de  base  à  cette  affirmation  ne  sont  pas  inattîi- 
quables,  soit  que  le  sujet  variolisé  ait  pu  être  contagionné  par  une  autre  voie 
(obs,  de  Far(|uhason),  soit  que  le  premier  diagnostic  ait  été  erroné,  el  qu'on  ail 
confondu  une  varioloïde  avec  une  varicelle.  Enfin  on  a  dit  que  la  varicelle 
noculée  directement  pouvait  donner  la  variole,  mais  il  s'agit  là  de  faits  anciens 
(Thompson)  et  qui  depuis  de  longues  années  n'ont  pas  été  confirmés. 

La  théorie  dualiste  qui  est  maintenant  traditionnelle  en  France,  si  l'on 
excepte  quel([ues  discordances,  repose  sur  un  faisceau  de  faits  : 

1"     La     VARICELLE     PEUT    CONSTITUER    DES    EPIDEMIES  ABSOLUMENT   ISOLEES,   et    cllc 

ne  prend  pas  de  caractère  plus  virulent,  quand  elle  atteint  un  sujet  non  vacciné. 
Baader  a  vu  à  Bâle,  de  1875  à  1878,  584  cas  de  varicelle  et  seulement  î21  cas 
de  variole;  à  Copenhague,  on  a  vu  la  varicelle  revenir  tous  les  ans  pendant 
une  longue  période  où  la  variole  fil  complètement  défaut.  Les  coïncidences 
avec  la  variole  n'ont  pas  plus  d'importance  que  les  épidémies  simultanées 
de  rougeole  et  de  scarlatine. 

'2"    La    VARIOLE    NE    PROTÈGE    PAS    CONTRE    LA    VARICELLE.    Dclpecll    a  VU    IcS   dcUX 

exanthèmes  coïncider;  D'Espine.  d'Heilly  ont  observé  la  varicelle  au  '25'^,  au 
27)'^  jour  d'une  variole;  Senator  rapporte  qu'un  enfant  qui  avait  contracté  la 
variole  à  làge  de  G  mois  el  qui  était  réfraclaire  à  la  vaccination  tentée  succes- 
sivement à  l'âge  de  2,  5,  4  ans,  put  cependant  contracter  la  varicelle  à  6  ans. 
Ces  faits  seraient  impossibles  si  les  deux  maladies  étaient  de  même  nature. 
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D'autre  pari,  f?i  la  varicelle  était  une  variole  atténuée,  on  ne  comprendrait  pas 
qu'elle  conservât  ses  caractères  de  bénignité  absolue  chez  les  sujets  non 
A'accinés. 

o**  La  VARICELLE  NE  PRESERVE  PAS  DE  LA  VARIOLE.  Les  cas  soiit  iiombreux, 
d'enfants  admis  par  erreur  dans  un  service  de  varioleux  alors  qu'ils  n'avaient 
que  la  varicelle  et  contractant  dans  ce  milieu  une  variole  parfois  mortelle 
(Martineau,  Steiner,  Comby). 

4°    La  VACCINE,    PAS  PLUS   QUE  LA  VARIOLE,  n'eMPÊCHE    l'iNFECTION  PAR    VARICELLE. 

5°  Réciproquement,  la  varicelle  n'empêche  pas  l'inoculation  vaccinale.  On 
vaccine  facilement  des  enfants  peu  de  temps  après  la  A^aricelle  ;  Kassowitz  aurait 
observé  un  retard  dans  l'évolution  des  pustules  vaccinales  chez  les  varicelleux  ; 
personne  n'a  confirmé  ce  fait. 

Telles  sont  les  raisons  qui  paraissent  suffisantes  pour  séparer  étiologique- 
ment  et  pathogéniquement  la  varicelle  de  la  variole  ;  on  ne  saurait  accorder 
grande  valeur  à  deux  arguments  qu'on  ajoute  généralement  :  la  difficulté  de 
l'inoculation  \aricelleuse  comparée  à  l'inoculation  vaccinale  ou  variolique.,  et 
l'aptitude  toute  spéciale  de  l'enfance  à  l'infection  varicelleuse  ;  car  en  admettant 
la  théorie  uniciste,  l'atténuation  du  virus  d'une  part,  l'immunité  relative  con- 
férée par  la  vaccination  encore  récente  de  l'enfant  d'autre  part,  suffiraient  à 
expliquer  ces  faits.  M.  Talamon  a  soutenu  avec  son  talent  ordinaire  l'idée  que 
la  varicelle  est  une  vaccine,  une  «  vaccinoïde  »  et  il  invoque,  à  l'appui,  des  faits 
comme  ceux-ci  :  un  enfant  vivant  au  milieu  de  plusieurs  personnes  récemment 
vaccinées  présente  une  éruption  de  varicelle  ;  un  enfant  revacciné,  avec  5  autres 
personnes  de  la  même  famille,  présente  au  bout  de  8  jours,  sans  que  le  vaccin 
prenne,  une  éruption  de  varicelle.  Il  conclut  de  ces  faits  que  la  varicelle  est  à 
\a  vaccine,  ce  que  la  varioloïde  est  à  la  variole. 

Toutefois  ses  arguments  n'entraînent  pas  la  conviction  et  on  peut  conclure, 
comme  lui  d'ailleurs,  que  nous  avons  besoin  de  faits  nouveaux  et  surtout  de 
données  bactériologiques  précises. 

Microbiologie.  —  Les  recherches  de  Guttmann,  Wolf,  ont  porté  sur  le 
contenu  des  vésicules,  soit  à  l'état  clair,  soit  déjà  opalescent,  celles  de  Bareggi, 
Rille,  sur  les  vésicules  et  sur  le  sang.  Guttmann  a  isolé,  outre  le  staphylocoque 
jaune,  un  coccus  qui  ne  liquéfie  pas  la  gélatine  et  qui  forme  des  cultures  jaune 
verdâtre,  viridis  flavescens,  et  un  staphylocoque  blanc  ;  mais  aucun  d'eux  n'est 
pathogène.  Bareggi  a  vu  un  microcoque  ovoïde,  qui  existerait  dans  les  leuco- 
cytes du  sang  au  S''  jour  de  la  maladie  ;  il  aurait  reproduit  la  varicelle  chez  des 
enfants  en  leur  inoculant  les  cultures  pures  de  ce  microbe.  D'après  Rille,  les 
micro-organismes  sont  moins  nombreux  dans  les  vésicules  suppurées  que  dans 
les  autres,  fait  déjà  remarqué  par  Weigert  dans  le  liquide  des  pustules  vario- 
liques,  et  qu'expliquerait  la  phagocytose  par  les  leucocytes;  il  a  pu  voir  dans  le 
sang  pendant  l'acmé  de  l'exanthème,  de  nombreux  micro-organismes,  soit  dans 
les  globules,  soit  entre  eux. 

Enfin  Pfeiffer  a  décrit  dans  les  vésicules  de  la  varicelle,  comme  dans  la 
lymphe  vaccinale  et  chez  les  varioleux,  un  parasite  qu'il  assimile  aux  amibes. 

Symptômes.  —   1°  Période  d'invasion.   —  La  varicelle  a   deux  modes    de 
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(](''bul  :  lanlôl  rôruplioii  so  ninniCcsIc  (Vanhlrc  avec  des  svmplôines  plus  ou 
moins  bénins;  tanlnl,  elle  csl  pi^'-crdrc  de  xi/iiiptomfH  (rinvanidit .  T.cs  plirno- 
niônes  initiaux  soiil  somcnl,  d'iiiic  /jrnifjxih' 
lollc  (pTils  j)asscnl  iiKqx'i'cus  (Jcs  parents. 
QuchpK'l'ois,  le  malin  an  r(''\<>il,  l'enfant  est 
triste,  pleure  el  nchI  i-esler  an  lit;  plus  sou- 
vent, c'est  l'après-midi  (pi'il  ('|)rouve  les  |)re- 
iniers  malaises;  il  a  de  petits  frissons,  il  se 
seni  laiMe.  et  demande  à  se  couchei-;  on 
conslate  déjà  de  la  fièvre,  oH"  à  08», 5,  (pi(d<(ne- 
fois  plus,  l'eidaid  refuse  de  maiii^ci-,  on  s'il 
nuuifii'e,  il  ne  larde  pas  à  \omir. 

Plus  rai'emenl,  le  début  est  d'une  grande 
vinlcnrc.  Chez  Vcnfonl.  Ilunter,  Dumas,  Kas- 
sowil/  oui  ^u  des  vomissements  violents,  du 
délire,  des  con\ulsions,  de  l'hypcrthermie  : 
40";  cela  durait  2  jours  (Kassowitz),  o  jours 
(Dumas),  puis  tout  cédait  avec  l'éruption.  Nous 

avons  vu  une  véritable  dyspnée  qui  fit  craindre  aux  parents  la  suffocation  et 
tpii  cessa  après  un  vomitif. 

(Ihez  Vadulte,  on  a  observé  une  céphalc'-e  1res  \i\c.  des  douleurs  musculaii-es, 
une  courbature  violente,  de  la  rachialgie,  de  la 
i^ène  respiratoire,   tout   le    tableau   d'invasion 
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dune  maladie  grave. 


Cette  période  ne  dure  pas  plus  de  24  heures 
(Trousseau,  Cadet  de  Gassicourt).  Il  n'y  a 
d'ailleurs  aucun  rapport  entre  l'intensité  des 
|)rodi'omcs  et  la  gravité  de  la  maladie. 
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"1"  Période  d'éruption.  —  L'éruption  peut  Fic.  5-2.  -  Varicelle  avec  8  poussées  suc- 
débuler  par   tous  les  ijoints   du  corps,   tronc,      cessives    (d'après    Rilie).    abcdef 

..  i    ,  .        ^,  ,  .,        /  •  G II,  éruptions. 

lace,  membres,  cuir    chevelu    :    il    u  y  aurait 

ainsi  pas  de  lieu  d'élection  (Trousseau):  cependant  on  s'accorde  à  reconnaître 
que  les  éléments  sont,  dès  le  début,  plus  nombreux  au  tronc  qu'à  la  face,  el 
c'est  là  un  des  signes  qui  séparent  la  varicelle  de  la  varioloïde,  qui  débute  plut(M 
par  la  face. 

Qu'elle  soit  précédée  ou  non  de  malaises,  l'éruption  se  présente  sous  les 
aspects  successifs  suivants  :  macule,  bulle  tr<(nspa renie,  bulle  trouble,  croule, 
macule  de  terminaison,  ou  cicatrice. 

On  ne  voit  pas  souvent  la  macule,  parce  que  sa  durée  est  éphémère;  c'est 
une  tache  rouge,  assez  bien  limiiée,  disparaissant  à  la  pression  et  à  peine  sail- 
lante :  aussi  préférons-nous  cette  désignation  à  celle  de  papule  qu'adoptent 
quelques  auteurs  ;  la  papulation  n'existe  que  si  la  vésicule  avorte. 

Très  rapidement,  la  macule  se  transforme  en  bulle. 

La  bulle  ou  vésicule  est  soit  franchement  circulaire  {vésicule),  soit  plus  sou- 
vent oblongue  comme  une  ampoule,  quelquefois  étranglée  à  sa  partie  moyenne. 
Ses  dimensions  varient  beaucoup;  quebjuefois  grosse  comme  un  grain  de  mil, 
elle  est  ordinairement  plus  volumineuse,  et  atteint  ses  plus  grandes  dimensions 
au  tronc  et  sur  le  thorax  ;  elle  a  alors  de  5  à  4  millimètres  de  long  sur  2  à  o  de 
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large.  Elle  est  comme  enchâssée  dans  la  peau  ;  ses  limites  sont  généralement 
bien  tranchées,  quelquefois  un  peu  sinueuses,  finement  déchiquetées.  Son 
contenu  est  clair  comme  de  l'eau,  alcalin,  et  renferme  quelques  leucocytes  et  de 
l'albumine  (Gerhardt).  La  bulle  repose  sur  une  base  rouge,  et  est  entourée  d'une 
zone  inflammatoire  rosée,  étroite  et  non  saillante,  quand  la  peau  était  saine 
avant  l'éruption  ;  rarement  cette  zone  manque. 

Dès  le  2*^  jour,  l'élément  se  trouble  et  devient  opalin;  les  leucocytes  augmen- 
tent dans  le  liquide,  la  surface  se  plisse  un  peu  et  tend  à  s'affaisser. 

Alors  l'évolution  varie  :  (a)  ou  bien  la  vésicule  se  dessèche  simplement  et  elle 
s'affaisse  rapidement,  parfois  sans  s'être  troublée  ;  (6)  ou  bien  elle  se  trouble 
davantage  et  forme  à  son  centre  une  petite  croûtelle  noirâtre  qui  simule  à  l'œil 
une  ombilication  :  mais  en  passant  le  doigt  à  son  sommet,  on  reconnaît  la 
saillie  de  la  croûtelle. 

Au  ¥  jour,  les  vésicules  qui  se  sont  desséchées  sans  opacification  sont  à 
peine  visibles;  les  autres  semblent  au  contraire  s'élargir,  car  la  zone  inflamma- 
toire s'est  étendue.  La  croûte  brun  noirâtre  que  forme  le  dessèchement  du 
liquide  et  de  l'épiderme  adhère  directement  au  derme,  sans  interposition  de 
liquide. 

Les  croûtes  ne  se  détacheront  que  plus  tard,  au  l""-  ou  8'^  jour.  Mais  au  5"^  jour, 
on  peut  considérer  l'évolution  de  l'élément  comme  terminée,  et  Trousseau  exa- 
gérait cette  rapidité  en  disant  que  «  o  fois  24  heures  suffisent  à  l'évolution  de  la 
bulle  de  varicelle  ».  Le  peu  de  profondeur  des  lésions  explique  cette  courte 
durée.  Quand  l'inflammation  sous-vésiculaire  a  été  vive  (frottements,  grattage, 
cachexie  antérieure,  action  irritante  de  l'urine  chez  les  jeunes  enfants),  il  reste 
pendant  quelques  jours,  particulièrement  dans  la  région  lombo-fessière,  des 
papules  rouges. 

Dans  les  cas  ordinaires,  on  ne  trouve  après  la  chute  des  croûtes  qu'une  tache 
ou  macule  de  terminaison.  La  cicatrice  est  plus  rare,  et  cependant  presque  tou- 
jours la  varicelle  laisse  une  ou  deux  cicatrices,  qu'il  faut  attribuer  au  grattage  ; 
elles  sont  assez  profondes,  taillées  à  pic,  lisses,  sans  poils,  un  peu  sinueuses  ou 
arrondies  et  plus  blanches  que  le  reste  de  la  peau,  d'ailleurs  indélébiles. 

Telle  est  l'évolution  des  éléments  de  la  varicelle.  L'éruption  occupe  tous  les 
points  du  corps,  y  compris  la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds,  chez  les 
nourrissons.  La  première  poussée  est  toujours  très  discrète  (50  à  100  éléments) 
et  la  varicelle  confluente  est  extrêmement  rare.  Les  éléments  sont  plus  abon- 
dants sur  les  régions  irritées  par  le  frottement  et  sur  le  côté  où  l'enfant  se 
couche  (Henoch). 

L'éruption  provoque  une  légère  démangeaison  quand  les  vésicules  deviennent 
opaques  et  surtout  à  la  période  de  cicatrisation. 

Variétés  de  l'éruption.  Rash.  —  Avorternent  des  bulles,  qui  prennent  et  gardent 
le  type  papuleux;  cette  anomalie  ne  porte  que  sur  une  partie  de  l'éruption.  — 
Arrêt  de  dévelopjdement  des  bulles,  qui  restent  à  l'état  de  vésicules  miliaires.  — 
Dessèchement  rapide  :  la  vésicule  laisse  une  mince  pellicule,  et  il  ne  se  forme  pas 
de  croûtes.  —  Dimensions  exagérées  des  bulles  qui  prennent  l'aspect  pemphi- 
goïde;  c'est  une  forme  grave  qui  laisse  pendant  des  semaines  des  ulcérations 
difficiles  à  cicatriser,  et  qui  peut  par  elle-même  entraîner  la  mort. 

La  variété  purpurique  dans  laquelle  les  zones  périvésiculaires -prennent  une 
teinte  ecchymotique  s'explique  soit  par  une  cachexie  antérieure,  soit  par  une 
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mala(li(>  lioiihlanl  l'IuMiialoso,  comme  la  ((xiiioliiche.  Celle  désignalion  de  [)ui- 
jnii'i(ni<'  lU'  s'appliiiiic  d  ailleurs  (jirà  I^Tiipl  ion.  la  maladie  ronservanl  s;i 
héiiii^nih'. 

i.c  /v/.s//  (voir  (rrm'rtdih's)  csl  un  accidcnl  plus  IVétpicnl  (pTon  ne  le  eroyail.  il  y 
a  ([ucltpics  années:  il  y  en  a  ael uellemenl  (I SDH)  luu;  Irenlaine  de  cas  publiés 
(Audéoud).  Le  lype  le  plus  IVcMpienl  esl  le  rash  scarlaliniforme:  les  lypes 
morbillirornie    pufpini(pie  el  polymorphe  soni  heaueoup  ])lus  i-ares. 

l/ép()(pie  d  a  PI  ta  rit  ion  en  esl  vai'iahle  :  dans  la  moil  ié  des  cas  en\  iron  (  1  7  l'ois  j, 
e'esl  dans  la  période  pré(''iMipl  i\('  :  d  une  denii-j(Mirn(''e  à  Irois  join-s  a\aid  1  érup- 
tion \arieelleuse:  lartMuenl  (."  lois)  le  rasli  di'huieen  même  leni|)s  (pie  l'éi-npl  ion  : 
enlin  (Il  l'ois.)  il  apparaît  après  la  première  poussée  de  vésicules:  mais  il  peut 
précéder  ou  accompagner  une   |)oussée   secondaire  ((jiHel,   Deinme.   Audéoud). 

Le  rash  scailaiiniroiine  ])eul  occuper  n'importe  (pielle  partie  de  la  surface 
culanée,  j)rinci[)alemeni  le  thorax  el  l'abdomen,  ou  le  Ironc  el  la  racine  des 
membres.  La  roug^eur  esl  diffuse,  mais  contient  aussi  de  petites  taches  ecchynio- 
ti([ues,  punclirormes,  qui  ne  disparaissent  pas  à  la  pression;  elle  ne  provoque 
aucune  sensation  pénible;  en  général,  elle  ne  donne  pas  la  raie  scarlalineuse. 
L'angine  l'ait  défaut  ou  esl  à  peine  marquée.  Le  rash  s'accompagne  presque 
toujours  d'une  élévation  de  température  :  59", 8  (Demme,  Comby),  40", 5  (Lan- 
noïse),  41", G  (Thomas).  Chauffard,  Gillel   ne  l'ont  pas  observée. 

La  durée  varie  de  quelques  heures  à  5  jours. 

Le  rash,'  quel  que  soit  son  aspect,  n'a  pas  de  valeur  pronostique:  jusqu'à 
pi'ésenl,  tous  les  malades  ont  guéri. 

Énanthème.  —  Comme  toute  fièvre,  la  varicelle  atteint  à  quelque  degré  les 
muqueuses;  mais  l'énanthème  est  si  bénin  qu'il  passe  le  plus  souvent  inaperçu: 
les  vésicules  qui  le  caractérisent  se  développent  tantôt  dans  la  bouche  et  le 
pharynx,  plus  souvent  sur  la  vulve,  le  prépuce,  rarement  sur  la  conjonctive  el  la 
cornée.  Rapidement  ouvertes,  elles  se  présentent  sous  la  forme  d'érosions 
rouges,  granuleuses,  entourées  d'un  léger  gonflement  et  d'une  zone  violacée; 
toute  la  muqueuse  atteinte  participe  à  l'inflammation  et  au  gonflement.  Chacune 
de  ces  localisations  donne  lieu  à  des  symptômes  spéciaux. 

La  slomatUe  esl  s.ii)}ple  ou  ulcéreuse.  Dans  le  premier  cas,  les  vésicules  occu- 
pent les  bords  et  la  pointe  de  la  langue,  la  muqueuse  des  joues;  elles  provo- 
quent à  peine  un  léger  malaise  pendant  la  mastication;  dans  la  forme  ulcéreuse 
(Comby)  les  érosions  sont  très  nombreuses,  et  sous  l'influence  simultanée 
d'un  mauvais  état  général  et  de  la  malpropreté  de  la  bouche,  elles  s'infectent  et 
s'ulcèrent;  la  muqueuse  tuméfiée  est  très  douloureuse,  la  mastication  el  la 
déglutition  sont  gênées,  et  les  lèvres  gonflées  laissent  écouler  la  salive. 

L'angine  esl  toujours  très  limitée  et  bénigne.  Les  localisations  laryngo- 
trachéales  expliquent  la  douleur  rétrosternale  et  la  gêne  respiratoire  que  j'ai 
observées  chez  beaucoup  de  malades  au  début  de  l'éruption.  Mais  la  laryngite 
varicelleuse  revêt  quelquefois  chez  les  jeunes  enfants  toute  l'allure  du  croup; 
voix  altérée,  toux  rauque,  suffocation  exigeant  le  tubage  ou  la  trachéotomie 
(Marfan  et  Halle,  Roger  et  Bayeux).  A  l'autopsie  on  trouve  des  ulcérations  sur 
les  cordes  vocales,  sur  l'épiglotte,  avec  gonflement  de  la  muqueuse. 

La  vidvite  ne  donne  lieu  qu'à  quelques  douleurs  de  la  miction.  La  conjonc- 
livile  n'aurait  aucune  gravité  si  elle  ne  s'accompagnait  parfois  de  kératite,  el, 
|)ar  la  suite,  d'opacification  partielle  de  la  cornée. 
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Marche.  —  Poussées  éruptives.  —  L'éruption  de  la  varicelle  procède  par 
poussées  ;  on  peut  en  observer  jusqu'à  quatre  ou  cinq,  séparées  par  des  inter- 
valles de  24  à  48  heures;  c'est  généralement  la  nuit  ou  le  soir  qu'elles  se  font; 
elles  sont  presque  toujours  accompagnées  de  fièvre  (Rille)  et  d'un  léger  malaise. 
Toutes  ces  poussées  sont  disséminées  et  viennent  semer  des  vésicules  nouvelles 
entre  les  éléments  anciens;  il  en  résulte  que,  après  la  dernière  poussée,  on  voit 
réunis  des  éléments  d'âge  différent,  ce  qui  est  caractéristique. 

La  dernière  poussée  a  lieu  au  plus  tard  8  jours  après  la  première;  cependant 
Thomas  en  aurait  vu  après  1  mois,  Trousseau  au  bout  de  2  mois  (?).  Mais  la 
durée  ordinaire  de  la  maladie  est  de  8  à  10  jours;  aussitôt  après  la  dernière 
poussée,  l'état  général  redevient  parfait  et  la  guérison  est  la  règle. 

L'enfant  a  pu  parcourir  tous  les  stades  de  sa  maladie  sans  se  coucher,  le  plus 
souvent  au  moins  sans  perdre  l'appétit.  Quand  il  a  été  fortement  atteint,  la 
maladie  ne  laisse  cependant  aucune  trace  appréciable,  aucun  amaigrissement, 
pas  de  perte  des  forces,  et  l'enfant  revient  brusquement  à  la  santé.  Nous  verrons 
cependant  qu'il  y  a  des  cas  graves. 

La  varicelle  chez  Vadidte  affecte  quelquefois  une  grande  violence.  Dans  deux 
cas  que  j'ai  observés,  la  fièvre  fut  très  intense  (59"),  le  malaise  profond;  la  cour- 
bature était  généralisée,  il  existait  une  rachialgie  assez  douloureuse  ;  l'agitation 
était  vive,  la  respiration  gênée;  on  aurait  pu  penser  au  début  d'une  variole. 
Lenhartz  a  vu  les  mêmes  phénomènes. 

Fièvre.  —  Avant  V éruption,  la  température  varie  comme  l'intensité  des 
prodromes.  Dans  la  varicelle  inoculée,  Steiner  a  vu  manquer  la  fièvre  prodro- 
male  4  fois  sur  8.  Elle  manque  souvent  aussi  dans  la  varicelle  ordinaire;  quand 
elle  existe,  elle  dure  ce  que  durent  les  prodromes  de  L  à  2  jours.  En  général, 
l'ascension  précède  de  peu  l'apparition  des  premières  vésicules. 

Pendant  Véruption,  la  fièvre  peut  faire  complètement  défaut,  si  l'éruption  est 
discrète  et  l'énanthème  nul.  Quand  elle  existe,  elle  varie  comme  l'éruption.  Elle 
apparaît  avec  elle  et  atteint  son  maximum  dans  la  nuit;  après  une  rémission 
matinale,  complète  dans  quelques  cas,  légère  le  plus  souvent,  elle  monte  encore 
dans  les  premiers  jours  à  chaque  poussée  nouvelle  (Rille),  et  cesse  seulement 
quand  l'éruption  s'est  complétée;  alors  la  défervescence  se  fait  brusquement. 

Elle  se  maintient  ordinairement  entre  38  et  59".  Quelquefois,  surtout  chez 
l'enfant,  on  voit  la  température  se  relever  après  les  poussées,  sans  cause  appré- 
ciable. Le  pouls  suit  la  marche  de  la  température,  mais  n'est  jamais  rapide,  de 
90  à  110  chez  les  enfants  du  second  âge,  de  120  à  140  chez  les  enfants  au-dessous 
de  2  ans. 

Complications.  —  Varicelles  graves.  —  Le  varicelle  n'est  pas  toujours  aussi 
bénigne  qu'on  la  cru  longtemps  en  France.  Ses  complications,  pour  être 
rares,  n'en  sont  pas  moins  très  graves.  Certaines  semblent  avoir  leur  explication 
dans  un  état  antérieur  de  mauvaise  nutrition  ou  de  cachexie. 

Telles  sont  la  varicelle  ulcéreuse  et  la  varicelle  gangreneuse.  La  première  n'est 
guère  qu'une  forme  éruptive  dont  la  cicatrisation  se  fait  mal  ;  les  vésicules  des 
régions  comprimées  ou  enflammées  s'ouvrent  très  rapidement,  leur  fond  reste 
humide  et  rouge  pendant  quelques  jours,  et  repose  sur  une  zone  congestionnée 
et  un  peu  infiltrée,  papuleuse;  elles  finissent  par  se  cicatriser  sans  former  la 
croûte  ordinaire. 
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Dans  la  l'orme  (/'nn/i'fncusr.  les  iilcéralioiis  se,  dévcloppoiil  tantôt  à  côte';  ol 
in<l(''pon<larnni(Mit  «les  Imllcs  variccllcnscs  (Crofkor),  tantôt  aux  dépens  dos  élé- 
ments (Mix-mèmcs  (lîailow,  ( Ihaiiiioy).  Dans  ce  cas,  les  pustules  deviennent 
hémoi-ra^iques  et  lormeid  des  croûtes  noiri^lresen  se  desséchant  :  la  peau  rouf^it 
autour  (Telles  sur  une  largeur  de  '2  centimètres  à  2  C(;ntimètres  et  demi,  puis 
un  sillon  d'élimination  se  lonnc,  la  placpie  gangreneuse  se  sépare  et  laisse  à  nu 
une  surface  su|)puranle,  linnii<lc,  laillc'-c  ;'i  pic.  Oéiiéraicmeiil  rcscliar-e  n'aug- 
mente pas  ([uand  {'(''liiniiialioii  es!  commencée  ((^liarmoy). 

La  gangrène  peut  p«'Mi('lrcr  1res  profondément  <lans  le  lissu  sous-cutané 
(llaward).  Le  plus  souveni,  elle  ne  d<*passe  pas  l'épaisseur  de  la  peau;  mais  les 
malades,  sinfeclanl  |)ar  les  surfaces  ulc('rées,  succomheril  à  la  se[)lic('mie  ou  à 
répiiisemeiil  (  llutcliinsou,  i{ogi\ue).  Ilulcliinson  considère  la  gangrène  comme 
indépendanle  de  Ijlge  cl  de  r('-l;il  .iiili-rieiir  de  reidani  :  il  ei-oit  à  son  origine 
spécifupie. 

(Certaines  formes  s'expli([uenl  par  la  virulence  excessive  de  l'infection 
varicelleuse  ou  par  le  rléveloppemenl  immédiat  d'une  infection  secondairi; 
grave. 

Telle  est  la  i'ormc  liéinorragir/ue;  elle  esl  encore  la  forme  hyperlhermique; 
rapidement  l'état  général  devient  grave,  le  malade  est  très  abattu  :  si  c'est  un 
enfani,  il  peut  succomber  au  milieu  des  convulsions,  avec  une  température  d(î 
iS".  On  trouve  dans  le  sang  le  streptocoque  (Roger). 

Aux  infeiitions  secondaires  appartiennent  la  pleurésie  (Semtschenko),  la 
Itnlj/arllirile  simple  (Bokai,  Perret),  ou  piirulente  (Scmlfichenko),  la  pneumonie 
iivi-r  iihcès  pulmonaires  (Rille),  le  phlegmon  du  cou,  la  parolvlile  suppurée, 
loutes  lésions  qui  sont  rorigiu(^  ou  la  manifestation  d'une  pyohémic  (à  stre[)- 
tocoques  ou  à  staphylocoques  (Roger,  Brunner). 

La  néphrite  signalée  par  Ilenoch  en  I88i,  puis  par  lîasch,  HolTmann,  Semts- 
chenko, Vichmann,  Unger,  Baginsky,  etc.,  est-elle  bien  d'origine  varicelleuse? 
Tous  les  cas  ne  sont  pas  inattaquables;  car,  d'une  part,  on  a  compté  comme 
tels,  des  cas  où  l'on  avait  constaté  simplement  de  l'albuminurie  :  or  cela  n'est 
pas  suffisant  pour  affirmer  la  ni'phrite  (il  y  aurait  albuminurie  dans  un  cin- 
(|uième  des  cas,  d'après  Rille);  et,  d'autre  part,  certaines  de  ces  néphrites  ont 
aj>paru  che/,  des  enfants  déjà  malades  (syphilis  traitée  par  les  IVictions  mercu- 
rielles,  eczéma  et  prolapsus  du  l'ectum  traité  par  les  injections  d'ergotine,  etc.) 
ou  convalescents  (fièvre  typhoïde). 

Quoi  (pi'il  en  soit,  la  néphrite  se  manifeste  du  7f  au  20''  jour,  tantôt  par  de 
l'œdème  de  la  face  et  des  pieds,  tantôt  par  de  l'hématurie  ou  de  l'ischurie.  Elle 
présente  tous  les  degrés,  depuis  la  simple  albuminurie  apyrétique  avec  légère 
diminution  des  urines  et  élimination  de  globules  et  de  cylindres  (néphrite 
calarrhale  des  auteurs)  jusqu'à  l'albuminurie  intense,  avec  ischurie  persistante, 
anasanpie,  fièvre  à  r)8'',5  environ,  troubles  gastro-intestinaux  et  accidents  uré- 
miques.  La  première  guérit  facilement  en  8  à  15  jours.  La  seconde  peut  se  ter- 
miner favorablement  après  plusieurs  semaines  de  soins  et  d'hygiène,  mais  elle 
entraîne  assez  souvent  la  mort  par  urémie  (convulsions,  coma)  après  une  durée 
de  quelques  joiu's  à  trois  semaines:  on  trouve  alors  les  lésions  de  la  néphrite 
dilîuse. 

Eidin  pour  terminer, je  signalerai  la  polioimjétile  antérieure  (paralysie  spinale 
de  l'enfance  et  la  poliencéphalile  supérieure  (Marfan).  Stark  a  observé  Vhydro- 
pijsie  sans  albumine. 
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Diagnostic.  —  Rien  n'est  plus  facile  que  le  diagnostic  d'une  varicelle-type 
dont  les  bulles  sont  bien  formées;  elle  ne  ressemble  qu'à  elle-même;  ses 
éléments  disséminés  à  grands  intervalles,  discrets  à  la  face  et  aux  membres, 
plus  abondants  sur  la  région  lombaire,  mais  toujours  bien  distincts,  les  uns 
croûteux,  les  autres  bulleux,  forment,  si  l'on  a  soin  de  faire  complètement 
déshabiller  le  malade,  un  ensemble  absolument  caractéristique. 

Pour  distinguer  la  varioloule  de  la  varicelle,  on  se  rappellera  que  la  première 
est  toujours  précédée  de  prodromes  de  2  à  4  jours,  qu'elle  débute  par  la  face, 
qu'elle  est  papulo-pustuleuse,  que  les  pustules  s'ombiliquent,  qu'elle  se  fait 
suivant  une  évolution  régulière  et  en  une  seule  poussée  lentement  progressive  ; 
tandis  que  la  varicelle  apparaissant  brusquement  sur  tout  le  corps  ou  sur  le 
tronc  est  bulleuse,  évolue  par  poussées  successives  et  ne  s'ombilique  pas. 

Mais  il  est  des  cas  difficiles,  fréquents  dans  la  pratique,  bien  que  les  auteurs 
semblent  éviter  d'en  parler,  et  qui  sont  bien  faits  pour  jeter  le  doute  dans 
l'esprit.  Ce  sont  ceux  où  l'éruption  est  confluente  au  visage  (0.  Wyss),  où  les 
vésicules  opalines  s'ombiliquent  (nous  avons  vu  des  cas  où  l'ombilication  n'était 
pas  niable).  Si  à  cela  se  joignent  un  début  brusque,  une  céphalée  intense,  de  la 
courbature,  de  la  rachialgie,  on  aura  beaucoup  de  peine  à  repousser  l'idée  de 
varioloïde;  heureusement,  en  pareil  cas,  en  cherchant  avec  soin,  on  trouvera 
le  plus  souvent  une  ou  deux  bulles  typiques  qui  faciliteront  le  diagnostic.  Mais 
il  est  des  cas  où  il  faut  attendre  une  nouvelle  poussée,  carl'éruption  antérieure 
est  déjà  déformée  ;  quelquefois  on  reste  dans  le  doute  pendant  1  ou  2  jours  ;  mais 
l'évolution  rapide  de  l'éruption  et  le  retour  à  la  santé  éloignent  l'idée  de  vario- 
loïde; nous  ne  parlons  pas  de  la  recherche  des  cicatrices  de  vaccin,  puisque  la 
varioloïde  se  manifeste  précisément  chez  les  vaccinés.  Ce  diagnostic  est  par- 
ticulièrement difficile  chez  les  enfants  du  premier  âge,  chez  lesquels  la  fièvre 
prodromique  de  la  variole  peut  faire  défaut,  qui  ont  quelquefois  de  la  varicelle 
confluente  au  visage,  et  aussi  des  vésicules  ombiliquées,  tous  caractères  qui 
permettent  la  confusion  (0.  Wyss). 

Comme  on  le  voit,  les  caractères  si  tranchés  et  schématiques  qu'a  tracés 
Trousseau  laissent  place  à  des  surprises. 

Vurticaire,  la  gale  et  le  pnmgo  s'accompagnent  parfois  chez  les  enfants  de 
vésicules  qui  simulent  la  varicelle;  les  éléments  orties,  les  papules  qui  sup- 
portent les  vésicules,  les  sillons,  les  pustules  d'ecthyma  coexistantes  suffisent 
à  éliminer  la  fièvre  éruptive. 

Le  prurigo  varicelliforme  d'Hutchinson  débute  comme  une  franche  varicelle, 
mais  les  poussées  successives  se  perpétuent  avec  des  intervalles  plus  ou  moins 
longs;  quand  les  vésicules  sont  rompues,  il  se  forme  des  ulcérations  croûteuses 
simulant  l'ecthyma,  quelquefois  le  pemphigus;  c'est  une  éruption  très  pruri- 
gineuse, elle  siège  principalement  au  niveau  du  pli  de  flexion  des  articulations, 
à  la  face  palmaire  et  plantaire  des  extrémités. 

Il  est  difficile  de  distinguer  la  varicelle  pemphigoïde  du  pemphigus  vrai.  La 
notion  de  contagion  seule  peut  déceler  la  nature  de  ces  cas. 

La  syphilide  varicelliforme  de  Dùhring  ne  peut  prêter  à  l'erreur  que  chez 

(')  E.  Pfeifff.r,  [Jahrb.  f.  Kinderh.,  XXXI,  1891,  Hft  1  et  2),  a  décrit  sous  le  nom  de  Zalm- 
pocken,  chez  les  enfants  en  poussée  de  dentition,  une  éruption  subite,  prurigineuse,  apyré- 
lique,  procédant  par  poussées,  formée  d'éléments  papulovésiculeux  qui  simulent  quelque- 
fois la  varicelle  ;  mais  elle  n'envahit  ni  le  cuir  chevelu,  ni  les  muqueuses,  et  les  fausses 
vésicules  ne  contiennent  pas  de  liquide;  cette  dermatose  ne  nous  paraît  être  autre  chose 
que  l'urticaire  ou  prurigo  infantile. 
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l'adiiUe,  car  elle  n'oxisic  pas  chez  roiilaiil;  elle  est  apyrélique,  se  développe 
leiilcmont  et  s'accompagne  d'aulres  nianircslalions  secondaires. 

Les  éruptions  innlicamoiiintucx  (arsenic,  bromures  et  iodures)  provoquent, 
en  même  temps  (pu;  les  \ésiciiles,  des  érythèmes  et  des  phénomènes  toxiques 
(jni  permettent  de  les  reconnaître. 

Vérythème  poli/imir/ihc  à  variété  huileuse  ou  phiycténulaire  présente,  à  côté 
des  bulles,  des  éh'nienls  ('■rvlliémaleux  et  papuleux;  les  Ijulles  sont  plus  larges, 
plus  arrondies  et  do  dimensions  [jIus  variables;  enfin  l'état  gastrique  est  plus 
accentué. 

L'apparilion  d'nn  rasji  rend  le  diagnoslic  très  délicat;  on  peut  en  efFet  penser 
h  la  coexistence  iTz/nf  xcarlaline  et  d'une  vco-icelle  ou  bien  prendre  l'éruption 
scarlaliniforme  pour  un  cnali  vai'iolique.  Dans  le  premier  cas,  la  rapidité  d'ap- 
parition de  l'éruplion,  le  siège  un  peu  din'érenl,  l'absence  de  raie  cutanée,  l'in- 
tégrité de  la  langue,  l'inlégrilé  relative  de  la  gorge  éloignent  la  scarlatine. 
Dans  le  second  cas,  le  rash  dilïére  de  celui  de  la  variole  par  son  siège  plus 
diffus,  par  son  intensité  moindre;  l'état  général  est  moins  grave;  la  rachialgie 
manque  ou  est  moins  intense. 

Pronostic.  —  La  maladie  est  ordinairement  si  bénigne  que,  jusqu'à  ces  der- 
nières années,  les  auteurs  français  parlaient  à  peine  du  pronostic,  mais  les  cas 
graves,  comme  on  l'a  vu,  doivent  faire  réserver  le  pronostic. 

Traitement.  —  Protéger  les  bulles,  empêcher  le  grattage,  c'est  à  cela  que 
se  réduit  le  traitement  dans  les  cas  ordinaires.  La  dièle  est  nécessaire  dans  les 
cas  fébriles.  11  faul  surveiller  les  urines  chaque  jour.  Quand  les  vésicules  s'ul- 
cèrenl,  il  faut  empêcher  leur  inflammalion  en  baignant  le  malade  et  recouvrant 
les  ulcéralions  de  [)oudres  ou  })oinmades  antiseptiques. 

La  néphrite  ne  conq)orte  pas  d'indications  spéciales. 


CilAPlTlIE    M 
VACCINE 


Historique.  -  La  vaccine  est  une  maladie  inoculable,  qui  paraît  primitive 
chez  le  chu>al  et  le  bœuf  et  qui,  inoculée  à  l'homme,  lui  confère  l'immunité 
contre  la  variole. 

Depuis  1721,  on  n'employait  en  Europe,  comme  préservatif  de  la  variole,  que 
la  variole  elle-même,  et  la  pratique  de  la  variolisation  était  générale  à  la  fin  du 
xviu''  siècle.  Cependant,  en  1708,  Sulton  et  Fewster  avaient  fait  connaître  à  la 
Société  de  médecine  de  Tornbury  des  faits  d'immunité  variolique  chez  des  gens 
atteints  de  cow-pox.  C'était  aussi  une  croyance  parmi  les  paysans  du  comté  de 
Glocester  que  les  vachers  et  vachères  qui  avaient  contracté,  en  soignant  les 
vaches,  une  maladie  pustuleuse,  fréquente  alors  sur  le  pis  de  ces  animaux, 
échappaient  aux  épidémies  de  variole.  Jenner,  médecin  inoculateur  dans  cette 
région,  put  observer  sur  une  vachère  des  pustules  en  pleine  évolution  qu'elle 
portait  à  la  main:  l'inoculation  au  bras    d'nn  enfant  de  8  ans  produisit  des 
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pustules  semblables  (mai  1796)  et,  2  mois  plus  tard,  un  essai  de  variolisation  sur 
le  même  enfant  resta  inactif. 

De  1798,  époque  où  fut  publiée  cette  découverte,  date  Thistoire  scientifique 
de  la  vaccine.  La  pratique  de  la  vaccination  se  répandit  très  vite,  et  en  1802 
elle  était  déjà  connue  hors  d'Europe  ;  en  France,  elle  fut  importée  par  Aubert 
et  Woodville.  Acceptée  d'abord  sans  contestation,  sauf  dans  les  pays  musul- 
mans, la  vaccination  est  obligatoire  dans  nombre  d'Etats  européens.  Les  dangers 
rares  mais  incontestables  de  la  vaccination  de  bras  à  bras  (vaccine  humaine  ou 
jennérienne)  et  la  dégénérescence  du  vaccin  jennérien  d'une  part;  d'autre  part, 
la  nécessité  de  posséder  de  grandes  quantités  de  vaccin  pour  satisfaire  aux 
exigences  des  lois  d'obligation,  ont  conduit  à  la  création  de  centres  de  produc- 
tion intensive  (instituts  vaccinaux)  et  ont  peu  à  peu  substitué  la  vaccination 
animale  à  la  vaccination  jennérienne.  Mais  quelques  faits  de  contagion  syphili- 
tique, d'infection  septique  ou  érysipélateuse,  ont  fourni  des  armes  aux  anti-vacci- 
nateurs  ;  un  amour  exagéré  de  la  liberté  individuelle,  l'influence  déraisonnable  de 
quelques  journalistes,  la  faiblesse  des  politiciens  ont  mis  en  péril  le  principe  de 
l'obligation  dans  certains  pays,  et  la  vaccination  commence  à  perdre  du  terrain, 
jusqu'au  jour  où  le  retour  offensif  de  la  variole  jettera  la  foule  dans  les  bras  des 
hygiénistes. 

Étiologie.  —  Origines.  —  La  vaccine  de  l'homme  dérive  de  celle  de  la  vache 
(cow-pox)  ou  du  cheval  (horse-pox).  Dans  ces  deux  espèces  elle  est  spontanée, 
ou  du  moins  elle  peut  se  développer  en  l'absence  apparente  d'inoculation, 
probablement  par  simple  contagion  ;  cependant  dans  les  étables,  c'est  la  main 
des  gens  chargés  de  traire  qui  inocule  la  maladie  au  trayon. 

Chez  la  vache,  la  variole  a  des  manifestations  surtout  locales  ;  chez  le  cheval, 
au  contraire,  elle  retentit  toujours  assez  gravement  sur  l'état  général.  A  laquelle 
de  ces  deux  espèces  appartient  en  propre  la  maladie?  Jeûner,  Loy,  avaient  vu 
dans  le  horse-pox  la  maladie  primitive  et  admettaient  que  les  vaches  n'étaient 
infectées  que  secondairement  ;  la  chose  en  soi  a  peu  d'importance  ;  mais  il  est 
certain  qu'on  a  vu  nombre  d'épidémies  de  cow-pox  en  dehors  de  toute  contagion 
chevaline. 

Le  horse-pox  {grease  de  Jenner),  malgré  les  descriptions  de  Loy  (1802), 
Sacco  (1809),  fut  pendant  longtemps  confondu  avec  d'autres  maladies  du  pied 
du  cheval  (eaux  aux  jambes,  javart,  etc.);  les  recherches  de  Lafosse  (1860), 
de  Bouley  (1865),  ont  permis  de  fixer  sa  symptomatologie  exacte.  C'est  «  une 
maladie  éruptive,  qui  peut  occuper  tous  les  points  du  corps  ou  se  concentrer 
soit  à  la  partie  inférieure  des  membres,  ?>o\l  autour  des  narines  et,  des  lèvres, 
soit  dans  les  cavités  nasales,  soit  dans  la  bouche  ».  Ces  vésicules,  qui  consti- 
tuent l'éruption,  arrivent  à  maturité  du  8"*  au  9"  jour.  L'inoculation  du  liquide 
aux  vaches  donne  le  cow-pox  ;  aux  enfants,  elle  donne  une  vaccine  bien  carac- 
térisée, mais  dont  les  phénomènes  inflammatoires  sont  très  violents. 

Le  cow-pox  naturel  est  fréquent  dans  certaines  régions  (Holstein,  Wurtem- 
berg). Il  atteint  particulièrement,  aux  mois  de  mai  et  juin,  les  vaches  qui  ont 
vêlé  depuis  moins  de  5  mois;  mais  les  jeunes  génisses  (de  2  à  8  mois)  pré- 
sentent une  très  grande  réceptivité,  et  ce  sont  elles  qui  servent  à  la  culture 
dans  les  instituts  vaccinaux. 

Les  pustules,  au  nombre  de  10  à  20,  occupent  les  trayons;  -elles  sont  rondes 
ou  allongées^el  arrivent  à  maturité  au  bout  de  5  ou  6- jours,  plus  rarement  eu  8 
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à  10  joui's  ;  elles  i-cposenl  sur  une  l);ise  iii(liii'(''(^  el  s'enloiii'eiil  <riine  auréole 
(Tim  roii^e  ])Ius  ou  uioins  rljtir;  elles  son!  arii,-eiilées,  .-iplalies,  (|iiel(|uefois  frnn- 
chcmeul  bulleuses  :  le  eoiileiiu  s'en  ('conie  ienlenienl  par  les  seariliealions.  La 
(lessiccation  commence  <lii  I  I'  an  hi'  jonr.  elle  donne  lieu  à  la  l'ormation  d'une 
croule  brunâtre,  douL  la  cluile  (T)''  seiiiairu')  laisse  à  nu  une  cicalrico.  Le  plus 
souNcnl,  r(''i-uplion  se  faii  par  poussées  successives,  La  rn|>lui-(^  dos  pusiulcs 
pcMidanl  la  Iraile  i»i'odnil  des  idc('>ralions  (pii  reiideni  la  Ic'-sion  méconnaissable 
el  onL  donné  lieu  aux  inlerprélations  les  plus  fausses,  comme  dans  l'épidémie 
de  llendon,  où  l'on  crut  voir  une  maladie  spéciale,  la  scarlatine  de  la  vache 
(Voirarl.  Scarlatine). 

Le  cuiv-pox  secondaire  ou  inoculé,  ([u'il  provienne  du  horsc-pox,  ou  du 
cow-pox  primitif,  ou  du  vaccin  humanisé,  se  distingue  par  la  régularité  de 
l'éruption  et  par  l'ombilication  «  qui  est  le  propre  de  tout  vaccin  transmis  » 
(Layet).  Dans  le  premier  cas  (horse-pox)  il  atteint  son  plein  développement 
en  8  jours.  Dans  le  second,  son  évolution  plus  rapide  aboutit  à  la  pustulation 
complète  le  Ty  jour  (plus  rapidement  pendant  les  grandes  chaleurs).  Quand 
linoculalion  a  été  faite  par  piqûre,  la  pustule  est  nettement  arrondie,  la 
/.one  lymphogène  (partie  qui  contient  la  lymphe)  est  d'un  blanc  mat,  à  bords 
bien  nets  ;  l'ombilication  centrale  est  très  accusée  ;  une  auréole  rose  vif 
Tenloure  ;  on  sent  au-dessous  une  induration  bien  manifeste  ;  le  6'^  jour,  la  zone 
claire  devient  un  peu  louche;  le  7*=,  elle  est  jaune  et  sensiblement  purulente  ; 
le  8"' jour,  la  pustule  s'aplatit  et  se  recouvre  à  son  centre  d'une  croûte  noirâtre; 
le  KK,  la  pustule  est  noire,  presque  entièrement  croûleuse,  rétractée.  Les 
croûtes  tombent  vers  le  l?"^  jour;  toutefois,  par  les  passages  successifs,  l'évo- 
lution des  pustules  s'accélère,  et,  après  quelques  années,  les  croûtes  tom- 
bent au  bout  de  14  jours  environ  (Pfeiffer,  Voigt).  L'éruption  s'accompagne 
toujours  d'une  légère  élévation  de  température. 

L'inoculation  du  vaccin  humanisé  à  la  génisse  ou  rétro-vaccination  (Vood\i\U', 
Sacco,  Bousquet,  instituts  vaccinaux  allemands)  donne  des  vésicules  qui  attei- 
gnent leur  maturité  du  7'  au  JO''  jour. 

La  vaccine  est  inoculajjle  et  cultivable  sur  la  chèvre  (Bertin  et  Picq,  Her- 
\  ieux),  sur  le  chien  (Ferré,  Hervieux),  sur  l'âne  et  sur  le  lapin  (Bard  et  Leclerc). 
Sur  chacune  de  ces  espèces,  elle  conserve  des  propriétés  identiques  à  celles  du 
cow-pox,  ce  qui  permet  de  prévoir  pour  l'avenir  de  plus  grandes  facilités  de 
culture. 

Description.  —  Éruption.  —  Dans  les  trois  premiers  jours  qui  suivent  l'ino- 
cidation,  on  n'observe  rien  de  spécial,  si  ce  n'est,  au  début,  une  légère  tuméfac- 
t  ion  rouge  autour  de  la  piqûre,  qui  s'efface  rapidement. 

A  la  fin  du  7)"  jour,  on  perçoit  au  doigt  une  petite  élevure  papuleuse  et  rouge 
i|ui  prend,  le  5*=  et  surtout  le  ()«  jour,  l'aspect  d'une  vésicule  aplatie  et  transpar 
rente. 

Le  o'^  jour,  on  distingue  déjà  au  centre  une  petite  dépression  ombilicolc  (ju "en- 
toure une  zone  nacrée,  zone  lymphogène;  une  aréole  rose,  étroite,  entoure  la  vési- 
cule; il  existe  à  peine  un  peu  d' induration  sous-jacente. 

Le  ^^  jour,  ces  caractères  prennent  plus  de  netteté. 

A  la  fin  du  7^  jour,  ou  nu  commencement  du  8^  (période  de  maluiatiunj,  la 
pustule  vaccinale  a  pris  son  complet  développement  et  son  aspect  typique;  c'est 
une  vésicule  plus  ou  moins  largo,  aplatie,  avec  une  ombilication  centrale  bien 
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marquée,  d'une  couleur  blanche,  nacrée,  plus  transparente  sur  les  bords,  avec 
un  reflet  bleuâtre  ;  le  bord  est  surélevé  et  se  détache  nettement  de  la  peau  envi- 
ronnante; la  pustule  est  entourée  d'une  aréole  rouge  plus  ou  moins  large  et  qui 
A'a  augmenter  les  jours  suivants  ;  si  l'on  incise  la  partie  nacrée  (zone  lympho- 
gène)  on  voit  sourdre  le  liquide  clair,  qui  s'écoule  lentement  sans  que  la  pustule 
subisse  un  affaissement  notable. 

A  la  fin  du  8*=  jour,  la  pustule  augmente  rapidement  de  volume,  mais  elle  perd 
sa  transparence,  elle  devient  louche;  l'ombilication  s'est  agrandie,  l'aréole 
rouge  vif  s'est  étendue;  l'induration  sous-pustuleuse  est  plus  accentuée  et  diffuse; 
c'est  la  période  de  suppuration. 

Le  9«  jour,  la  réaction  inflammatoire  locale  augmente,  la  peau  voisine  est 
tuméfiée  et  tendue  :  la  zone  lymphogène  est  bosselée,  irrégulière,  la  dépression 
centrale  s'agrandit.  On  constate  fréquemment  la  tuméfaction  des  ganglions  de 
l'aisselle. 

Le  10^  et  le  11"  jour,  la  réaction  s'atténue;  la  portion  centrale  forme  un  com- 
mencement de  croûte;  le  reste  de  la  pustule  se  flétrit,  devient  irrégulier  et 
jaunâtre;  l'aréole  est  d'un  rouge  moins  vif. 

Le  d2«  et  le  lo«  jour,  la  transformation  en  croûte  se  complète.  La  croûte  noi- 
râtre se  durcit  peu  à  peu  et  tombe  au  bout  de  trois  ou  quatre  semaines.  Il  reste 
une  cicatrice  gaufrée  ou  finement  piquetée,  indélébile  qui,  d'abord  pigmentée  et 
brune,  pâlit  et  devient  blanche(').  L'évolution  de  l'éruption  est  plus  rapide  pour 
le  vaccin  de  bras  à  bras. 

Phénomènes  généraux.  —  Le  vaccin  retentit  parfois  sur  l'état  général  vers 
le  7^  jour;  les  troubles  se  bornent  à  un  peu  de  malaise  et  d'agitation  nocturne; 
rarement,  en  dehors  des  complications,  on  observe  de  la  céphalée,  des  nausées, 
de  la  diarrhée;  souvent  le  malaise  est  nul. 

La  fièvre  vaccinale^  manifestation  inconstante,  commence  le  plus  souvent  du 
¥  au  6*=  jour  (Peiper)  entre  la  45'=  et  la  \%¥  heure  (Jacksh).  L'abaissement  de 
température  signalé  par  Jacksh  dans  les  5  ou  4  premiers  jours  est  rare;  elle 
monte  progressivement  (fièvre  rémittente  à  grandes  oscillations)  jusqu'au  8^  jour 
où  elle  atteint  son  maximum  (oS^S  à  40").  Le  plus  souvent  l'ascension  ne  dépasse 
pas  quelques  dixièmes  de  degré  ;  le  pouls  et  la  respiration  sont  légèrement  accé- 
lérés; la  fièvre  dure  2  jours  et  demi  à  4  jours;  puis  elle  tombe  en  lysis  rapide. 
Sobotka  a  montré  que  la  vaccine  provoque  une  leucocytose  qui  débute  le  o®  ou 
¥  jour  et  qui  décroît  le  7^  ou  8<^  jour,  jusqu'à  un  chilïre  un  peu  inférieur  à  la 
normale. 

L'urine,  souvent  plus  abondante  pendant  la  période  d'incubation,  diminue 
après  la  chute  de  la  température;  Falkenheim,  Peiper  et  Schnaase  ont  observé 
Valbuminurie  et  quelquefois  l'hématurie,  mais  de  courte  durée  et  sans  gravité; 
mais  il  est  permis  de  douter  de  sa  nature  vaccinale,  car  elle  est  plus  fréquente 
dans  les  revaccinations. 

Il  n'y  a  d'ailleurs  aucun  rapport  entre  l'âge  de  l'enfant,  sa  constitution,  le 
nombre  et  le  développement  des  pustules  et  l'intensité  ou  la  durée  de  la  fièvre. 

Réceptivité  de  l'homme.  —  Un  bien  petit  nombre  de  sujets  sont  réfractaires 
à.la  vaccine.  ., 

.'.  (f)  On  a  vu  des  chéloïdes  se  développer  sur  îles  cicaLrices  de  vaccin  (Aubeau).-  - 
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(a)  L'immunité  naturelle  est  inférieure  à  1  pour  100;  beaucoup  de  statistiques 
qui  donnent  un  chilIVe  plus  élevé  sont  ori'onécs  pai-eo  (pic  les  tentatives  d'ino- 
culation n'ont  pas  été  renouvelées  plusiciiis  Ibis;  et  parce  (pTil  est  commun  de 
voir  la  vaccination  ne  réussir  ({u'à  une  (l(!U.\ième  ou  troisiènu^  tentative.  Cette 
pi-oportion  va  en  diminuant  avec  lespei-fectionnements  de  la  vaccination. 

(h)  L'inmuuiilé  par  vnccin(((i(in  nnirriauri'  esl  transitoire;  il  est  difficile  de 
fixer  sa  durée,  car  elle  varie  avec  les  sujets  et  probablement  avec  la  lymphe 
employée,  comme  avec  le  mode  d'inoculation  et  l'intensité  de  rinfection  pre- 
mière. Nous  y  reviendrons  ;i  |)ropos  de  la  re^accination,  mais  notons  de  suite 
qu'elle  dure  souvent  moins  de  10  ans,  el  <pie  limmunité  acquise  s'épuise  parti- 
culièrement aux  périodes  de  ra|)ide  dévei<)|»pement  du  corps  et  de  «  rénovation 
des  tissus  »  (l.ayel),  c'esl-à-dire  pendant  renfance  et  l'adolescence. 

(c)  L'immunité  par  variole  antérieure  n'est  pas  définitive  et  s'épuise  comme 
la  précédente  (.lenner,  Pecco,  Thiele).  La  proportion  des  succès  de  la  vaccina- 
lion  chez  les  varioles  est  de  24  à  25  pour  100.  Cette  immunité  par  variole  peut 
être  héréditaire  en  ce  sens  que  ia  variole  contractée  par  une  mère,  plus  ou  moins 
longtemps  avant  la  ii,rossesse,  peut  —  très  rarement,  il  est  vrai  —  donner  à 
reniant  l'immunité  pour  la  vaccine  (Lop,  Auché  et  Delmas). 

Immunité  vaccinale.  —  La  vaccine  confère  deux  immunités,  l'une  à  l'égard 
delà  vaccine,  l'autre  à  l'égard  de  la  variole.  Elles  ont  été  fort  bien  exposées  par 
M.  Surmont  dont  nous  suivrons  la  description  [Traité  de  Méd.  et  Thérap.). 

i°  Immunisation  à  l'égard  de  la  vaccine.  —  (a)  Par  vaccination  cutanée.  — 
Quand  on  pratique  sur  un  sujet  la  vaccination  cutanée,  plusieurs  jours  de  suite, 
on  voit  les  pustules  ainsi  obtenues  prendre  un  développement  de  moins  en 
moins  grand,  jusqu'à  ce  que  les  piqûres  restent  complètement  stériles  ;  l'aspect 
des  pustules  est  d'autant  plus  altéré  qu'elles  ont  été  obtenues  plus  loin  de  la 
I)remière  inoculation.  A  partir  du  8<=  jour,  chez  l'enfant,  l'inoculation  ne  produit 
plus  rien.  Donc  au  9*=  ou  10'^  jour  l'immunité  est  constituée  (Bryce,  Bourguet, 
Vetter,  Trousseau). 

Chez  le  veau,  l'immunité  est  obtenue  à  partir  du  5*^  jour  (Layet). 

L'immunisation  n'est  pas  empêchée  par  la  destruction  des  boutons,  dès  leur 
apparition  (Bousquet);  ni  même  par  l'ablation  de  la  rondelle  de  peau  correspon- 
dante chez  les  veaux  (Maurice  Raynaud). 

{b)  Par  voie  sous-rutanée,  sanguine.  —  Toutes  les  voies  sont  bonnes  pour 
obtenir  une  vaccination  efficace;  l'inoculation  sur  la  cornée  (Straus,  Chambon 
et  Ménard)  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil,  dans  la  veine  jugulaire,  dans  les 
vaisseaux  lymphatiques,  dans  la  trachée  (Chauveau). 

(r)  Lnmuni.^ation  par  le  sérum.  —  Le  sérum  de  génisse  immunisée  par  vacci- 
nation régulière  est  immunisant  contre  la  vaccine;  mais  son  pouvoir  immuni- 
sant est  très  faible  et  exige  de  grandes  quantités  de  sang;  c'est  ce  qui  résulte 
des  expériences  de  Straus,  Chambon,  jMénard,  Béclère.  Il  faut,  pour  l'obtenir, 
injecter  une  quantité  de  sérum  au  moins  égale  à  la  centième  partie  du  poids  du 
corps  de  l'animal.  L'immunisation  ainsi  obtenue  'diffère  de  celle  que  donne  la 
vaccination  avec  la  lymphe,  car  tandis  que  cette  dernière  est  lente  à  apparaître, 
l'immunité  par  sérum,  au  contraire,  est  presque  immédiate. 
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20  Immunisation  à  Végard  de  la  variole.  —  Par  la  vaccination  régulière,  on 
obtient  l'immunité  à  peu  près  dans  le  même  temps  que  pour  la  vaccine.  Les 
expériences  de  Sacco,  Bousquet,  du  Comité  central  de  vaccine  ont  montré  que, 
jusqu'au  5*=  jour  après  la  vaccination,  la  variole  inoculée  n'est  nullement 
influencée;  après  ce  moment,  et  surtout  après  le  6*^  et  le  S''  jour,  l'inoculation 
variolique  ne  donne  qu'une  éruption  locale,  sans  accidents  généraux.  Au  11''  jour, 
tout  accident  disparaît,  l'immunité  est  réalisée. 

Le  mécanisme  de  l'immunité  vaccinale  nous  est  mal  connu.  Ce  que  nous  sa- 
vons, c'est  que  la  substance  immunisante  passe  dans  le  sang,  comme  le  prouvent 
les  expériences  de  Béclère,  Chambon,  Ménard,  mais  qu'elle  y  est  en  minime 
quantité,  puisqu'il  faut,  pour  obtenir  des  résultats  positifs,  des  proportions 
énormes  de  sérum;  enfin  qu'elle  y  reste  peu  de  temps,  puisque,  après  sept 
semaines,  le  sang  d'une  génisse  vaccinée,  ne  produit  aucun  effet,  même  en 
quantités  considérables. 

Ces  faits  semblent  prouver  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  agent  infectieux  mais  plutôt 
de  produits  solubles  ;  mais  nous  ne  pouvons  rien  dire  de  plus. 

La  vaccination  de  la  mère  pendant  la  grossesse  protège  le  fœtus  d'une  façon 
très  inconstante  ;  sur  65  femmes  vaccinées  avec  succès,  Behm  n'a  pu  réunir  que 
12  nouveau-nés  réfractaires,  et  encore  pour  10  d'entre  eux  n'a-t-on  pas  fait  de 
revaccination  ultérieure. 

Variétés,  anomalies.  —  [a)  La  vaccine  retardée  (vaccine  latente)  peut  se 
manifester  seulement  au  7"^,  10%  \¥  jour;  si  on  revaccine  l'enfant  dans  un 
délai  maximum  de  8  à  10  jours,  il  arrive  que  les  pustules  des  deux  séries  d'ino- 
culations se  développent  simultanément  ;  ce  retard  s'observe  surtout  avec  le 
cow-pox  artificiel  (d'Espine,  Layet). 

L'évolution  des  pustules  est  au  contraire  accélérée  en  été,  et,  au  7«  jour, 
la  transformation  purulente  est  déjà  complète. 

[b)  L'immunité  peut  être  obtenue  sans  manifestation  cutanée^  quand  on  pra- 
tique l'inoculation  sous-dermique  ;  mais  la  fièvre,  le  malaise,  l'engorgement 
ganglionnaire  sont  plus  fréquents  (Layet). 

(c)  La  fausse  vaccine.,  vaccine  modifiée^  vaccinoïde,  résulte  de  l'inoculation  à 
un  organisme  en  état  d'immunité  incomplète  ;  la  résistance  des  tissus  à  l'impré- 
gnation vaccinale  se  traduit  par  une  inflammation  assez  vive  (phénomène  de 
phagocytisme)  et  par  l'avortement  de  la  pustule.  Sur  la  piqûre  apparaît  très 
rapidement,  dès  le  2"=  jour,  un  bouton  acuminé,  conique,  surmonté  ou  non 
d'une  vésico-pustule  jaunâtre  qui  ne  s'ombilique  pas  et  qui  provoque  une  vive 
démangeaison  ;  quelquefois,  chez  l'adulte,  l'élément  revêt  l'aspect  furonculeux, 
un  peu  hémorragique,  et  se  recouvre  d'une  croûte  dure  et  noire.  On  peut  dire, 
du  reste,  que  la  fausse  vaccine  revêt  tous  les  aspects  depuis  le  résultat  nul  de 
l'inoculation  jusqu'à  la  pustule  la  plus  typique  (P.  Raymond). 

La  fausse  vaccine  peut  conserver  sa  virulence  et  transmettre  à  un  autre 
individu  la  vaccine  vraie,  ce  qui  indique  bien  qu'il  s'agit  là  d'une  réaction 
indépendante  de  ses  qualités  propres. 

Enfin,  la  pustule  vaccinale  peut  être  modifiée  par  des  impuretés  de  la  lymphe, 
par  le  grattage  et  les  traumatismes  qui,  sans  constituer  une  complication, 
augmentent  les  phénomènes  inflammatoires,  altèrent  les  caractères  de  la 
vésicule  et  produisent  un  retard  de  cicatrisation  ;  on  a  aussi  désigné  à  tort  ces 
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cjis  sons  le  iioiii  (le  l'aiissc  \a«cin(\  11^  scin  iront  <!•'  I  liitisitioii  avec  les  aecidonls; 
que  nous  étudierons  plus  loin. 

{(I)  Vaccine  (jêncralisée.  —  La  vaccine  peut  se  g-énéraliser  par  uulo-inociilalion 
(|uan(l  (les  lésions  préexistantes  du  tégument  externe  (eczéma,  impétigo)  per- 
mettent la  pén(''l  l'a  lion  du  vaccin  en  des  régions  plus  ou  moins  éloignées  du 
corps;  l'inoculalion,  bien  entendu,  n'a  pas  lieu  au  moment  de  la  vaccination, 
mais  quand  les  pusiules,  déjà  dé\eloj)pées,  provoquent  la  démangeaison  et  le 
grattage  ;  ce  sont  les  ongles  et  les  doigts  qui  disséminent  le  virus,  comme  le 
prouvent  les  pustules  qui  se  développent  aux  extrémités. 

Les  caractéristiques  de  la  vaccine  par  auto-inoculation  sont  :  le  développe- 
ment au  voisinage  de  la  vaccination  primitive,  de  nombreuses  pustules  filles: 
l'existence  de  tourniolcs  ^ac(•inalos  :  l'âge  variable  et  le  polymorphisme  des 
élénuMits  successifs  ;  l'absence  de  pustules  sur  les  régions  inaccessibles  au 
grattage. 

La  vaccine  généralisée  par  in  [(action  (/énérale  ou  fièvre  ériiptive  vaccinale  est 
moins  tV('M[uente  qu'autrefois  et  au  temps  de  Jenner  où  la  pratique  simultanée  de 
la  vaccination  et  de  la  variolisation  donnait  des  éruptions  d'apparence  douteuse. 
Les  travaux  d<'  (lliauveau,  Raynaud,  Hervieux,  Dauchez  ont  éclairé  sa  patho- 
génie et  fixé  son  aspect  clinique.  Comme  le  horse-pox  spontané  est  ordinairement 
généralisé,  on  avait  pensé  que  la  généralisation  était  le  fait  d'une  virulence 
s|)é(iale  du  vaccin.  Il  n'en  est  rien  :  ni  la  qualité,  ni  l'exaltation  de  virulence,  ni 
la  quant  it('  du  vaccin,  ni  même  son  mode  d'inoculation  (')  n'expliquent  la  géné- 
ralisation; au  contraire  la  nature  du  terrain  et  la  constitution  spéciale  du 
vacciné  ont  une  importance  plus  grande  dans  l'étiologie  (Chauveau,  Jeanselme). 
On  a  dit  que  l'existence  de  dermatoses  favorise  le  développement  de  pustules  à 
leur  niveau  ;  il  faudrait  prouver  que  l'éruption  dans  ces  régions  ne  relève  pas 
d'une  inoculation  secondaire. 

L'éruption  généralisée  peut  être  contemporaine  de  la  vaccine  primitive  ;  plus 
souvent  elle  n'apparaît  que  le  7'=  ou  8«  jour,  mais  ses  éléments  évoluent  plus  vite 
que  les  boutons  d'inoculation,  de  sorte  qu'ils  finissent  par  être  aussi  avancés 
que  ceux-ci;  ils  atteignent  leur  complet  développement  du  10'=  au  15*^  jour  : 
au  1(3'' jour,  l'évolution  est  habituellement  éteinte.  L'uniformité  de  l'exanthème 
distingue  cette  forme  de  la  précédente. 

La  vaccine  généralisée  peut  donner  lieu  à  un  peu  de  fièvre  :  quand  l'éruption 
est  abondante,  la  température  monte  à  40"  et  plus,  et  l'enfant  succombe  à  des 
accidents  infectieux.  Plus  rarement,  la  vaccine  prend  le  type  hémorragique  et 
peut  entraîner  la  mort.  Il  est  généralement  facile  de  distinguer  la  vaccine  géné- 
ralisée de  la  variole  et  de  la  varicelle,  débutant  après  la  vaccination.  On  ne  la 
confondra  pas  avec  l'éruption  décrite  sous  le  nom  d'herpès  vacciniforme,  de 
vaccino-syphiloïde  des  jeunes  enfants  ;  c'est  une  éruption  de  vésicules  rappelant 
la  vésicule  de  vaccin  au  6''  jour,  qui  occupe  principalement  la  région  génitale 
(vulve  et  scrotum),  le  pourtour  de  l'anus,  les  deux  tiers  supérieurs  de  la  cuisse, 
surtout  aux  plis  de  la  peau  ;  ces  vésicules  laissent  après  leur  rupture,  une 
papule  exulcérée  et  suintante,  circulaire  ou  polycyclique  qui  ressemble  abso- 
lument à  des  syphilides  papulo-érosives.  Cette  dermatose  s'observe  chez  les 
enfants  de  2  à  4  mois. 

(')  On  a  sis:nalé  copenflnnl  qnolciuos  ras  de  généralisation  chez  des  enfants  qui  avaient 
aI)sorl)é  le  virus  par  les  voies  digestives,  en  suçant  leurs  boutons  de  vaccin  en  plein  déve- 
loppement (Richard,  Etienne). 
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Éruptions  vaccinales.  Rash.  —  Ces  manifestations  relativement  fréquentes  se 
voient  chez  les  sujets  jeunes  à  la  première  inoculation  ;  on  les  observe  surtout 
avec  le  vaccin  de  génisse  frais,  bien  que  ce  fait  ait  été  contesté  par  M.  Her- 
yieux;  la  vaccination  sur  une  grande  surface  et  avec  un  virus  abondant,  comme 
on  la  pratique  pour  les  tumeurs  érectiles,  favorise  aussi  leur  développement, 
mais  c'est  encore  ici,  comme  pour  la  vaccine  généralisée,  plus  «  affaire  de  ter- 
rain »  que  de  virulence  ;  ces  éruptions,  quel  que  soit  leur  aspect,  sont  presque 
toujours  éphémères  et  bénignes.  On  ne  saurait  mieux  les  comparer  qu'aux 
érythèmes  qui  suivent  la  sérothérapie  diphtérique;  elles  affectent  des  types 
variés  :  roséole,  miliaire,  scarlatmoïde .,  polymorphe,  pemphigoïde,  érythémato- 
•papuleux,  ortie. 

a)  La  roséole  et  la  miliaire  apparaissent  du  8«  au  i  1«  jour,  c'est-à-dire  après 
l'imprégnation  complète.  La  roséole,  qui  est  la  plus  fréquente,  débute  en  général 
sur  les  bras,  autour  des  pustules  vaccinales,  et  à  la  face,  puis  de  là  se  généralise 
en  quelques  heures  à  tout  le  corps  ;  quelquefois  elle  est  générale  d'emblée.  Les 
éléments  sont  larges  et  morbilliformes,  ou  plus  petits  et  roséoliformes  ;  parfois 
il  s'agit  de  papules  très  petites,  surmontées  d'une  vésicule  à  peine  visible. 

Cette  forme  est  généralement  apyrétique.  On  la  distingue  de  la  rougeole  par 
l'absence  de  catarrhe  oculo-nasal  et  d'énanthème  bucco-pharyngé. 

h)  U érythème  ortie  ou  urticaire  est  assez  rare.  Je  l'ai  vu  suivre  une  inoculation 
pratiquée  chez  un  enfant  de  12  mois  sur  une  petite  tache  érectile  de  la  cuisse  ; 
le  vaccin  frais  de  génisse  avait  été  appliqué  en  grande  quantité  ;  au  ¥  jour, 
apparut  une  urticaire  généralisée  avec  érythème  scarlatineux  également  total 
d'emblée  ;  les  extrémités  étaient  très  gonflées,  tendues  et  froides  ;  la  face  et  les 
lèvres  surtout  étaient  cyanosées  ;  la  température  monta  brusquement  à  40"  ;  les 
démangeaisons  violentes  produisaient  un  état  d'excitation  des  plus  graves. 
L'urticaire  et  la  fièvre  durèrent  4  jours. 

c)  Chez  les  enfants  prédisposés  ou  déjà  atteints  d'eczéma,  la  vaccination 
provoque  une  poussée  aiguë  et  quelquefois  diffuse  de  la  dermatose  ;  cet  eczéma 
vaccinal  est  peu  tenace  et  guérit  avec  les  moyens  appropriés;  mais,  si  on  ne 
le  modère  pas  dès  son  apparition,  il  peut  devenir  chronique.  Il  ne  faut  pas, 
toutefois,  s'exagérer  le  danger  de  la  vaccination  en  pareil  cas,  et  on  ne  doit 
pas  hésiter  à  vacciner  en  cas  d'urgence.  Mais,  on  recommande  avec  raison  de 
ne  vacciner  les  enfants  eczémateux  qu'après  avoir  calmé  et  réduit  au  minimum 
l'éruption  ;  encore  faut-il  pratiquer  une  seule  piqûre  à  chaque  membre  et  dans 
la  région  la  plus  éloignée  de  la  dermite,  afin  d'éviter  les  inoculations  secondaires. 

Infections  SECONDAmES.  —  («)  Dans  cette  classe  rentrent  les  accidents  décrits 
sous  le  nom  d'ecthyma.,  de  pemphigiis,  d'impétigo.  Ce  dernier  comprend  un 
certain  nombre  d'éruptions  pustulevises  fébriles  dont  les  éléments  variant  du 
volume  d'un  pois  à  celui  d'une  pièce  de  50  centimes  occupent  surtout  le  visage, 
les  membres  supérieurs,  puis  le  tronc  ;  elles  sont  contagieuses,  même  pour  les 
sujets  non  vaccinés;  on  a  vu  ainsi  de  véritables  épidémies  de  contrée.  Ces  faits 
sont  particulièrement  fréquents  en  Allemagne,  dans  les  régions  où  l'on  emploie 
des  pulpes  conservées  depuis  longtemps  et  parfois  altérées  (épidémies  de  Rugen, 
Eberfeld,  Sidow,  Dusseldorf)  ;  mais  l'impétigo  est  aussi  causé  parfois  par 
l'impureté  de  la  lymphe  à  l'intérieur  de  la  pustule,  et  qui  apparaît  sillonnée  de 
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traînées  blanchâtres  purulentes.  Quand  on  inocule  à  la  fois  la  lymphe  pure  et 
ce  produit  purulent,  on  obtient  une  vaccine  anormale,  nonombiliquôe,  avec  une 
zone  d'innauimalion  intense  et  qui  laisse  après  elle  une  ulcération  superficielle 
i'i  fond  livide.  Si  on  inocule  la  nialiére  blanchâtre  seule,  on  n'obtient  pas  de 
pustule  vaccinale,  mais  une  vésicule  qui  se  vide  et  forme  une  croûte,  puis 
s'entoure  de  nouvelles  vésicules,  M.  Pourquier  attribue  cette  altération  de  la 
lymphe  à  un  microbe  qu'il  a  isolé  et  qui  paraît  provenir  de  l'eau  employée  au 
nettoyage  des  animaux.  Protze  incrimine  le  tricophyton  tonsurans,  qui  est 
fréquent  sur  les  animaux.  L'alfection  guérit  généralement  assez  vite,  elle  est 
quelquefois  mortelle  (8  décès  sur  542  malades). 

(h)  A  côté  de  ces  faits,  il  faut  ranger  un  certain  nombre  d'accidents  mal 
classés,  vnciyines  idcêreiffiex,  chancriformos,  vaccines  enflammées-^  ils  procèdent 
aussi  par  épidémies,  mais  sont  dus  plus  souvent  à  l'emploi  de  vaccin  de  bras  à  bras 
mal  conservé  ou  déjà  infecté  dans  la  pustule  vaccinifère  ;  dans  une  môme  série 
de  vaccinés  tous  ne  sont  pas  atteints  et,  ce  qui  est  plus  particulier,  toutes  les 
pustules  d'un  môme  individu  ne  sont  pas  infectées  (Commenge).  On  peut 
expliquer  ce  fait  par  le  mélange  inégal  et  inconstant  du  pus  avec  la  lymphe 
vaccinale. 

Les  ulcérations  reposent  sur  une  base  indurée,  elles  occasionnent  quelque- 
fois de  la  fièvre  et  de  la  diarrhée  chez  les  nourrissons.  Elles  simulent  à  s'y 
méprendre  le  chancre  syphilitique  ;  on  les  en  distinguera  grâce  aux  caractères 
suivants  :  elles  sont  multiples,  ce  qui  est  rare  dans  le  syphilome  vaccinal;  elles 
sont  généralement  beaucoup  plus  larges  et  plus  ulcéreuses,  plus  suppurantes 
que  le  chancre;  elles  ne  se  recouvrent  pas  de  croûtes;  elles  sont  taillées  à  pic 
ou  excavées  en  entonnoir  avec  une  profondeur  de  5  à  5  millimètres;  le  fond 
est  anfractueux,  inégal,  gris  ou  jaune,  blafard;  elles  reposent  sur  une  base 
empâtée,  véritablement  inflammatoire;  elles  sont  entourées  d'une  large  auréole 
rouge;  elles  donnent  lieu  à  des  adénopathies  multiples  et  douloureuses;  enfin 
l'incubation  en  est  beaucoup  plus  courte  que  celle  de  l'accident  initial  de  la 
syphilis,  car  elles  sont  déjà  constituées  au  8*^  au  12'^  jour  (Fournier,  Leloir). 
Elles  guérissent  assez  lentement  (un,  deux  mois)  et  laissent  une  cicatrice  irré- 
gulière et  ditlorme. 

(c)  D'autres  fois,  la  tendance  ulcéreuse  est  moins  marquée,  les  accidents 
inflammatoires  dominent  ;  on  observe  des  dcrmites,  de  la  lymphangite^  caracté- 
risées par  la  rougeur,  le  gonflement  et  la  tension  de  la  peau  sur  une  plus  ou 
moins  grande  étendue  autour  des  pustules  ;  la  pustule  plus  ou  moins  ulcérée 
donne  écoulement  à  un  liquide  séreux. 

((/)  A  un  degré  plus  intense  et  plus  grave,  l'infection  se  traduit  par  des  abcès, 
des  pldegmons  diffus  qui  entraînent  souvent  la  mort  quand  ils  se  compliquent 
de  véritable  septicémie  (épidémies  de  San  Ouirino,  d'Asprières). 

[e)  ISérijsipèle  vaccinal  esi  précoce  ou  tardif.  Dans  le  premier  cas,  il  se  mani- 
feste 24  heures  ou  moins,  après  l'inoculation;  l'infection  a  été  produite  par  la 
piqûre  elle-même,  qui  a  introduit  le  streptocoque  dans  la  peau.  L'érysipèle 
to/Y/i/ commence  du  7*^  au  10^  jour  :  il  est  dû  à  la  malpropreté  du  sujet,  plus 
rarement  à  une  inoculation  tardive  par  la  lancette,  quand  le  sujet  sert  à  son 
tour  de  vaccinifère.  Quand  l'érysipèle  reste  localisé  autour  de  la  pustule,  il  dure 
de  5  à  7  jours  et  guérit  le  plus  souvent.  Quand  il  se  généralise  et  devient  ambu- 
lant, il  est  le  plus  souvent  mortel  (67,5  pour  100  d'après  Rauchfuss). 
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(/')  La  sypililis  vaccinale  est  produite  par  la  vaccination  de  bras  à  bras;  le 
sujet  vaccinifère  est  généralement  un  enfant  hérédo-syphilitique  dont  la  maladie 
n'a  pas  été  reconnue  ou  bien  est  encore  latente  ;  quand  il  a  servi  à  l'inoculation 
de  plusieurs  sujets,  on  assiste  au  développement  de  vraies  épidémies;  car  un 
individu  inoculé  avec  du  vaccin  de  syphilitique  peut  à  son  tour  fournir  une 
lymphe  infectante,  bien  qu'il  ne  soit  qu'à  la  période  d'incubation. 

Quel  est  le  liquide  virulent  dans  le  vaccin  inoculé;  est-ce  la  lymphe  elle- 
même!  est-ce  le  sang?  On  ne  saurait  le  dire,  car  toute  lymphe  vaccinale, 
même  la  plus  pure,  contient  toujours  un  peu  de  sang  (Gh.  Robin,  Ricord,  Bar- 
thélémy). 

L'accident  initial  se  présente  sous  les  aspects  suivants  : 

1°  La  vaccine  ne  s'est  pas  développée  et  c'est  après  une  incubation  de  15  jours 
à  6  ou  7  semaines  (25  jours  en  moyenne)  que  le  chancre  apparaît; 

2"  La  vaccine  a  été  fertile  et  alors  deux  circonstances  se  produisent  :  (a)  la 
vaccine  est  desséchée,  les  croûtes  sont  tombées,  puis  sur  la  cicatrice  apparaît, 
après  quelques  jours,  la  lésion  syphilitique;  (6)  le  chancre  se  manifeste  avant 
que  la  croûte  ne  soit  tombée,  et  celle-ci,  en  se  détachant,  le  laisse  à  nu. 

Le  syphilome  apparaît,  quel  que  soit  son  mode  de  début,  sous  la  forme  d'une 
exulcération  croûteuse  qui  atteint  peu  à  peu  jusqu'aux  dimensions  d'une  pièce 
de  50  centimes;  les  bords  sont  taillés  en  pentes  douces;  le  fond  est  lisse,  uni, 
grisâtre  par  place,  rouge  en  d'autres  points,  reposant  sur  une  base  dure,  à  peine 
plus  large  que  l'ulcération  elle-même.  Les  croûtes  tombent  et  se  renouvellent. 
Le  chancre  guérit  au  bout  de  4  à  6  semaines,  puis,  après  une  période  de  repos, 
les  accidents  secondaires  se  développent.  La  syphilis  vaccinale  est  souvent  mor- 
telle chez  les  enfants  du  premier  âge  (Fournier). 

L'étude  des  causes  suffit  à  prouver  le  danger  de  la  vaccine  recueillie  sur  un 
enfant  dont  l'hérédité  et  la  santé  ne  sont  pas  suffisamment  connues  et  à  démon- 
trer la  nécessité  de  la  vaccination  animale. 

[g)  La  crainte  de  la  tuberculose  vaccinale  a  donné  lieu  à  de  nombreuses 
discussions  et  expériences.  A  la  suite  de  5  expériences  positives  rapportées  par 
Toussaint,  on  avait  craint  que  la  lymphe  recueillie  sur  un  homme  ou  un  animal 
phtisique  ne  pût  donner  la  tuberculose.  Il  n'en  est  rien  :  les  arguments  réunis 
par  Straus  le  prouvent.  En  effet  :  1"  l'âge  des  génisses  vaccinifères  n'est  pas 
celui  de  la  tuberculose;  2»  les  recherches  de  Guttmann,  L.  Meyer,  Straus, 
Peiper  n'ont  jamais  décelé  de  bacilles  dans  la  lymphe  vaccinale  recueillie  sur 
les  tuberculeux;  o"  les  expériences  d'inoculation  de  Ghauveau  et  Josserand  qui 
ont  porté  sur  14  individus  tuberculeux  ont  été  négatives;  4°  la  peau,  dans  ses 
parties  superficielles,  est  très  réfractaire  à  l'inoculation  tuberculeuse  (Ghau- 
veau, Bollinger  et  Schmidt);  5"  depuis  Jenner,  on  n'a  pas  recueilli  un  seul  cas 
indubitable  de  tuberculose  vaccinale. 

On  comprend  encore  mieux  combien  ces  craintes  sont  chimériques  avec  la 
vaccination  animale,  quand  on  voit  la  faible  proportion  de  veaux  tuberculeux 
dans  les  abattoirs  (1  sur  22  320  tués  à  l'abattoir  d'Augsbourg,  d'après  Adam, 
et  0,0006  sur  100  à  Munich,  d'après  Putz). 

Enfin  l'emploi  préalable  de  la  tuberculine  rend  actuellement  toute  erreur 
impossible. 
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Anatomie  pathologique  de  la  vaccine.  —  Lu  sinich/rr  dr  hi  |)ii<iiilr  vacci- 
nale rcssciiihic  à  celle  de  la  variole  ((^(jniil  el.  Ramier).  Elle  est  consLiluée  par 
le  l'aïuollissemenl  cl  la  liiinéi'aclioii,  la  LraiisFoi-irialion  vacuolaire  des  ccllalcs 
(le  ré|)i(lei'me;  celle  nécrose  cellulaire  paraît  causée  j)ar  les  inicro-organismes 
(pii  occupent  au  début  le  ceiUi'c'  de  la  pustule.  Il  y  a  ainsi  au  début  :  une  zone 
cenirale  néei'ol i(pie,  une  zone  moyenne  caractérisée  par  la  tuiuélaclion  trouble 
des  cellides.  uu<'  |)éi'i|)li(''ri(pie  ou  d  irrilaliou  (•()Mslilii(''e  par  la  multiplication 
des  noyaux  (Pin(,'us).  La  cavité  de  la  pustule  est  cbjisonnée  et  sa  l^ase  épaissie, 
inlillré(>  de  sucs,  conslilu(>  la  «  pulpe  vaccinale  ». 

Le  derme  esl  loujours  inlillr(''  de  leucocytes;  l'induration  et  répaississement 
(pii  en  l'ésultcnl  disparaissent  avant  la  complète  d(^ssiccation. 

La  lijiitphc  est  un  li(piide  clair  et  ti-anspai'cnt  jusqu'au  5'-  jour  chez  la  vache, 
jusipTau  7*^  ou  8*=  jour  chez  l'homme,  légèrement  filant,  qui  peut  conserver  long- 
li-mps  ses  qualités  à  une  basse  température,  qui  résiste  à  la  dessiccation,  mais 
s'allère  rapidement  à  la  chaleur.  Ilistologiquement,  il  est  formé  de  leuco- 
cytes, de  globules  rouges  (à  partir  du  8"^  jour),  de  granulations  et  de  débris 
cellulaires,  de  noyaux  lil)res,  enfin  de  micro-organismes;  le  vaccin  contient 
toujours  du  sang. 

Microbes.  —  Keber  (1868),  puis  Chauveau,  Burdon-Sanderson  avaient  reconnu 
l'existence  de  granulations  arrondies  qui  passaient  à  travers  les  filtres,  et 
(pTon  retrouvait  dans  les  flocons  fil)rineux  qui  se  forment  dans  les  tubes  de 
vaccin;  Keber  avait  même  attribué  à  ces  granulations  les  propriétés  de  la 
lymphe  el  les  distinguait  bien  des  champignons  qui  se  développent  dans  la 
lynq)he  ancienne.  Plus  récemment  (1890),  les  expériences  de  Straus,  Chambon 
et  Ménard  ont  prouvé  que  la  lymphe  filtrée  au  filtre  de  plâtre  perd  entière- 
ment ses  propriétés,  même  à  la  dose  de  2  centimètres  cubes  injectés  sous  la 
peau  d'un  veau.  La  stérilisation  fractionnée  donne  les  mêmes  résultats  (Janson). 

Il  est  donc  vraisemblable  que  les  micro-organismes  sont  les  agents  de  l'infec- 
tion vaccinale  ;  la  résistance  du  vaccin  au  froid,  sa  dégénérescence  sous  l'in- 
fluence de  la  chaleur,  et  sa  destruction  à  une  température  supérieure  à  52° 
rentrent  bien  dans  les  propriétés  ordinaires  des  micro-organismes.  Mais  on  n'a 
pu  encore  isoler  un  microbe  incontesté. 

Les  micro-organismes  de  la  pustule,  à  sa  période  d'état,  occupent  la  couche 
superficielle  cornée,  le  liquide,  où  ils  forment  des  amas  irréguliers,  la  couche 
de  Malpighi  et  le  derme  même  dans  toute  son  épaisseur,  particulièrement  dans 
les  fentes  lymphatiques  (Straus). 

La  lymphe  du  veau  est  plus  riche  en  bactéries  que  celle  de  Thomme,  elle 
renferme  fréquemment  un  bacterium  termo,  le  proteus  vulgaris  (PfeifTer);  on 
trouve  encore  le  staphylococcus  pyogenes  aureus  (Klebs,  Bareggi,  Marotta),  le 
staphylococcus  viridis  flavescens  (Guttmann);  le  cereus  albus  (Passet,  Cohn, 
^'oigl,  Garré)  qui  est  constant  dans  la  vaccine.  PfeifTer  a  encore  décrit  un 
saccharomyces  et  un  microbe  orangé  qui,  inoculé  sur  la  peau,  produit  une 
vésicule  à  évolution  rapide,  laquelle  disparaît  sans  conférer  l'immunité  (fausse 
vaccine).  Plus  récemment,  Stanley  Kent  a  décrit  un  organisme  en  chaînette; 
Vaillard  et  Antony,  un  coccus  «  porcelaine  »  qui  est  très  fréquent  et  facile 
à  cultiver.  Ce  sont  là  autant  de  microbes  d'infection  secondaire;  Pfeiffer 
remarque  qu'on  n'a  pas  encore  rencontré  le  streptocoque  pyogène  et  rapproche 
ce  fait  de  la  rareté  de  l'érysipèle  dans  la  vaccination. 
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Quelques  auteurs  ont  cru  isoler  le  microbe  spécifique.  Quist  (1885)  aurait 
cultivé  sur  du  sérum  de  bœuf,  glycérine  et  alcalin,  un  coccus  qui,  inoculé  à  un 
enfant  (2«  culture),  le  rendit  réfractaire  au  vaccin  lui-même  ;  mais  les  cultures 
n'étaient  pas  pures.  Voigt  (1885)  a  isolé  trois  micro-organismes  dont  un  coccus, 
cultivant  sur  gélatine  en  colonies  grisâtres  ;  celui-ci  donne  au  veau  le  cow-pox 
expérimental  typique  dans  lequel  on  retrouve  ce  micro-organisme  avec  la  même 
virulence.  Garré  (1887)  a  confirmé  les  recherches  de  Voigt;il  a,  en  effet,  cultivé 
un  coccus  qui  existe  à  l'état  pur  sous  le  derme  sous-jacent  de  la  pustule,  qui 
donne  au  veau  un  cow-pox  inoculable  en  séries,  mais  qui  n'est  vaccinifère  pour 
l'homme  qu'après  passage  sur  le  veau. 

Il  faut  croire  qu'aucun  de  ces  résultats  n'entraîne  la  conviction  générale, 
puisqu'on  a  vu  depuis  lors  les  chercheurs  appliquer  des  procédés  sortant  de 
l'ordinaire;  tel  Siegel  (1895)  qui  croit  isoler  le  microbe,  en  injectant  1  à  2  centi- 
grammes de  vaccin  dans  le  péritoine  d'une  chèvre,  et  en  cultivant  un  coccus 
qu'il  trouvée  l'état  pur  dans  l'exsudat;  tel  Buttersack  (1890)  qui  cherche  l'agent 
directement  dans  la  lymphe  desséchée  sur  lamelle,  sans  coloration  et  le  voit 
sous  les  deux  formes  de  filaments  et  de  corpuscules  ou  spores  dont  les  propor- 
tions relatives  varient  d'une  façon  constante  suivant  l'âge  de  la  pustule,  mais 
qui  pourraient  bien  n'être  que  des  produits  de  la  fibrine  et  des  leucocytes.     . 

Enfin  il  faut  rappeler  les  recherches  de  Pfeiffer  (1887)  qui  signale  des  plas- 
modies  dans  le  sang  des  vaccinés,  de  Van  der  Loeff  (1889)  qui  décrit  dans 
la  lymphe  vaccinale  des  corpuscules  très  mobiles,  analogues  aux  protéides 
et  dont  l'abondance  est  en  rapport  avec  l'activité  du  vaccin;  enfin  de  Buist 
(1887)  qui  décrit  des  levures  très  semblables  à  celles  de  la  bière.  On  n'est  pas 
plus  fixé  sur  la  valeur  de  ces  sporozoaires  ;  car  s'il  faut  en  croire  Ferroni  et 
d'autres  histologistes,  ce  seraient  des  noyaux  endocellulaires  frappés  de 
nécrose  ('). 

Théorie  de  la  vaccine.  Variolo-vaccine.  —  Malgré  l'imperfection  des  don- 
nées précédentes,  nous  admettrons  que  la  vaccine  est  une  infection  micro- 
bienne qui  confère  l'immunité  contre  l'infection  variolique.  Mais  comment  agit 
ce  vaccin?  Ressemble-t-il  aux  vaccins  pastoriens  qui  ne  sont  que  le  virus  primitif 
atténué  par  des  procédés  variés?  En  d'autres  termes,  la  vaccine  serait-elle  une 
variole  atténuée,  le  virus  subissant  par  des  passages  successifs  à  travers  l'espèce 
bovine  une  atténuation  analogue  à  celle  du  rouget  quand  il  passe  à  travers  le 
lapin,  ou  du  virus  rabique  quand  il  passe  à  travers  le  singe? 

Cette  théorie  de  l'identité  des  deux  virus  est  très  ancienne.  Jenner  l'admet- 
tait; en  1864,  Depaul  la  défendait  à  l'Académie  de  médecine;  actuellement,  à 
la  lumière  des  données  récentes  sur  l'atténuation  des  virus,  il  y  a  lieu  de  la  dis- 
cuter plus  attentivement  (Rodet);  malheureusement  il  n'existe,  dans  l'histoire 
des  virus  atténués  et  de  l'immunité,  aucun  fait  de  nature  absolument  com- 
parable, et  l'expérimentation  n'a  pas  encore  répondu  catégoriquement. 

Si  cette  identité  était  prouvée,  l'immunité  vaccinale  rentrerait  dans  la  théorie 
générale  de  l'immunité  acquise.  Dans  le  cas  contraire,  le  mécanisme  en  serait 
beaucoup  plus  obscur  et  plus  difficile  à  interpréter;  comment  comprendre,  en 
effet,  qu'un  virus  puisse  produire  dans  l'organisme  toutes  les  modifications  qui 

(')  Quand  la  lymphe  est  mêlée  à  la  glycérine  pour  la  conservation,  les  microbes  diminuent 
rapidement  dans  les  premières  24  heures,  des  neuf  dixièmes.  Puis  la  destruction  s'arrête, 
et  il  faut  plusieurs  mois  pour  que  la  pulpe  devienne  pauvre  en  microbes. 
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conslituonl  l'immunilô  pour  un  aulre  micro-organisme?  Il  existe  bien  en  patho- 
logie expérimentale  quelques  laits  analogues;  Pasteur  a  montré  qu'en  inoculant 
préalablement  la  poule  avec  le  choléra  atténué  on  ne  réussit  plus  à  l'infecter 
|)ai"  le  chnrlxjn  en  la  refroidissant  (condilion  nécessaire  dans  les  expériences 
ordinaires).  De  même  Emmerich,  Zagari  ont  rendu  le  lapin  réfractaire  au  char- 
bon en  lui  inoculaid  le  streptocoque  de  l'érysipèle,  2  à  14  jours  avant.  Mais 
l'analogie  avec  hi  vaccine,  dans  cette  expc'rience,  est  loiiilaiiie:  car  le  court 
espace  de  lem[)s  (jui  sépare  les  deux  inoculations  permet  d'expli(juer  cette  immu- 
nité par  la  concurrence  vitale  des  deux  micro-organismes  (Rodet). 

L'impossibilité  de  trouver  en  biologie  des  faits  tout  à  fait  comparables,  d'une 
part,  cl,  d'antre  j)art.  l'absenccî  de  micro-organismes  spécifiques  expliquent  le 
peu  de  progrrs  (pia  lait  celle  (pu'stion  de  la  nature  de  la  vaccine.  Comme  à 
r('*pitqueoù  parut  la  première  édition  de  ceTraité,  nous  allons  retrouver  les  deux 
théories  :  celle  des  unicisles  qui  ne  voient  dans  la  vaccine  ({u'une  variole  modi- 
fiée et  atténuée  par  son  passage  sur  l'animal  ;  celle  des  dualistes  qui  n'admet- 
tent aucun  rapport  entre  les  deux  virus.  Nous  allons  retrouver  les  mômes  faits, 
les  mêmes  arguments  qu'autrefois,  et,  s'il  s'est  ajouté  fjuehiues  combattants  nou- 
veaux, les  adversaires  n'en  ont  pas  moins  gardé  leurs  positions,  toujours  égale- 
ment irréductibles  et  affirmalifs. 

Des  deux  côtés  se  trouvent  des  expérimentateurs  habiles,  habitués  à  l'obser- 
vation scientifique,  également  probes  et  sachant  éliminer  les  causes  d'erreur;  et 
cependant  les  mêmes  expériences  leur  ont  donné  des  résultats  inverses.  En 
France,  les  faits  expérimentaux  comme  l'observation  clinique,  donnent  les  argu- 
ments les  plus  solides  à  la  théorie  dualiste;  en  Allemagne  à  Genève,  les  expé- 
riences semblent  prouver  indubitablement  Vunicité  des  deux  virus. 

Voyons  donc  les  arguments  des  uns  et  des  autres. 

A .  En  faveur  de  la  dualité,  les  faits  cliniques  n'ont  pas  grande  valeur;  on  a  dit 
que  la  variole  procédait  par  épidémies,  la  vaccine  jamais;  que  la  variole  est  con- 
tagieuse sans  inoculation,  tandis  que  la  vaccine  est  seulement  inoculable;  vieux 
arguments  auxquels  répond  suffisamment  l'hypothèse  de  l'aiYaiblissement  du 
virus  variolique. 

Au  point  de  vue  expérimental,  voici  en  résumé  ce  que  disent  les  dualistes  fran- 
çais Chauveau,  la  Commission  lyonnaise,  Rodet,  Juhel-Renoy  : 

1°  La  vaccine  ne  se  transforme  pas  en  variole;  on  n'a  jamais  observé  cette 
exaltation  du  virus  vaccinal;  et,  s'il  y  a  des  vaccines  graves  (généralisées,  hémor- 
ragi({ues),  elles  n'ont  aucun  caractère  commun  avec  la  variole;  c'est  une  gra- 
vité propre  au  sujet  vacciné. 

2"^  La  transformation  de  la  variole  en  vaccine,  par  passages  sur  la  vache,  n'est 
pas  possible.  Les  expériences  de  Chauveau  et  de  la  Commission  lyonnaise 
(1865-1860),  de  Warlomont.  Berthet  (188i),  ont  donné  des  résultats  négatifs. 
D'après  ces  auteurs,  l'inoculation  de  la  variole  au  cheval  ou  à  la  vache  ne  repro- 
duit que  la  variole,  même  après  plusieurs  passages  successifs;  l'inoculation 
des  éléments  ainsi  obtenus  à  des  sujets  non  vaccinés  les  variolise,  et  la  variole 
qu'on  obtient  est  tantôt  bénigne,  tantôt  grave  et  même  mortelle:  l'inoculation 
simultanée  à  l'animal,  de  la  variole  et  de  la  vaccine,  reproduit  les  deux  maladies  ; 
l'inoculation  de  la  variole  à  l'animal  le  préserve  de  la  vaccine,  mais  «  le  cheval 
ou  la  vache  auxquels  on  inocule  la  variole  ne  rendent  que  la  variole  ». 
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M.  Rodet  remarque  à  ce  sujet  que  la  variole  inoculée  à  Fanimal  est  remar- 
quablement bénigne  ;  or  le  horse-pox  et  le  cow-pox  en  lesquels  elle  devrait  se 
transformer  (si  la  théorie  de  l'identité  était  vraie)  sont  des  maladies  certaine- 
ment plus  virulentes  pour  l'animal  ;  c'est  donc  une  exaltation  du  virus  qu'il  fau- 
drait obtenir;  mais,  loin  de  s'exalter,  le  virus  variolique  s'atténue  à  chaque  pas- 
sage, jusqu'à  disparaître,  surtout  chez  le  bœuf. 

B.  Voyons  les  arguments  des  unicistes. 

Dans  des  recherches  multiples,  Gassner  (4807),  Sunderland  (1850),  Thiele 
(1858),  Reiter  (1859),  Ceely  (1859),  Putnam,  Badcock  (1840),  Senft,  Voigt  (1882) 
ont  réussi,  en  variant  les  procédés  d'inoculation,  à  transformer  plus  ou  moins 
rapidement  la  variole  en  vaccine.  Badcock,  Voigt  ont  inoculé  à  l'homme  cette 
variolo-vaccine  dès  la  seconde  génération;  dans  les  premiers  passages  sur 
l'homme,  Voigt  observa  une  reviviscence  partielle  du  virus  variolique  et  quel- 
ques accidents  graves;  puis  l'atténuation  devint  définitive. 

Plus  récemment,  Pfeiffer  (de  Weimar),  Fischer  (de  Carlsruhe),  Eternod  et 
Haccius  (de  Genève)  ont  de  nouveau  affirmé  qu'en  créant  une  surface  d'absorp- 
tion vaste  et  bien  dénudée,  soit  par  scarification,  soit  par  excoriation,  et  en  pre- 
nant le  liquide  dans  les  vésicules  à  leur  début,  c'est-à-dire  au  moment  de  leur 
plus  grande  virulence,  on  peut  inoculer  la  variole  à  la  vache.  D'abord,  on  n'ob- 
tient ainsi  que  des  pustules  peu  nombreuses,  peu  typiques,  frustes  ;  mais,  à  la 
2'=  et  5«  génération,  la  pustulation  devient  identique  à  celle  du  cow-pox.  L'inocu- 
lation aux  enfants  donne  la  vaccine  typique  et  on  obtient  ainsi  une  variolo-vac- 
cine qui  est  utilisée  dans  plusieurs  districts  allemands  avec  des  résultats  tou- 
jours satisfaisants. 

Mis  en  éveil  par  ces  affirmations  concordantes,  on  a  recommencé  en  France 
les  essais  d'inoculation  de  la  variole  aux  bovidés.  Chauveau  (1891)  a  inoculé  le 
variolo-vaccin  d'Eternod  et  Haccius  et  dit  n'avoir  obtenu  que  des  éléments  non 
ombiliqués,  ne  ressemblant  pas  à  la  vaccine.  Mais  on  peut  objecter  que  l'expé- 
rience n'a  été  ni  assez  répétée,  ni  assez  prolongée.  Juhel-Renoy  et  Dupuy  (1894) 
ont  appliqué  la  méthode  des  scarifications  et  dénudations,  recommandée  par 
les  unicistes  pour  inoculer  le  pus  variolique  aux  génisses;  en  se  mettant  dans 
les  meilleures  conditions,  ils  n'ont  rien  obtenu.  Pourquier  et  Ducamp,  de  Mont- 
pellier, n'osent  tirer  des  conclusions  précises  d'expériences  douteuses. 

A  ces  expériences  négatives,  les  unicistes  peuvent  répondre  et  répondent 
en  effet  qu'il  faut  les  recommencer  avec  persistance.  A  quoi  les  dualistes  objec- 
tent que  si  les  inoculations  de  variole  et  la  transformation  en  vaccine  réus- 
sissent si  bien  dans  certains  instituts,  c'est  parce  qu'elles  sont  faites  en  plein 
foyer  vaccinal  et  que  la  contagion  y  est  inévitable.  L'objection  est  grave. 

Ne  pourrait-on  intituler  ce  chapitre  :  Documents  pour  prouver  la  faiblesse  de 
l'esprit  humain? 

Résultats  de  la  vaccine.  —  L'immunité  conférée  par  la  première  vaccination 
a  une  durée  variable  :  en  général,  au  bout  de  10  ans,  elle  a  disparu,  et  elle  tend 
en  outre  à  disparaître  à  chaque  période  de  croissance  et  de  changement  dans  la 
constitution  :  de  6  à  10  ans  et  à  la  puberté  (Layet).  On  a  dit  que  la  durée  et 
la  sûreté  de  l'immunité  étaient  en  rapport  avec  le  nombre  des  cicatrices  de 
vaccin  (Eichhorn,  Gregory,)  ;  cela  est  possible,  car  leur  multiplicité  suppose 
une  imprégnation  plus  intime  par  le  virus,  mais  on  ne  peut  en  dire  autant  de 
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leui-  profondeur  ni  de  Icin-  élcMidue.  Nous  pensons  en  elTet,  avec  M.  Layel, 
(ju'une  vaecine  inreclée,  ennainniée,  ulcérée,  peul  laisser  une  cicalrice  beaucouj) 
plus  étendue  ou  plus  profonde  cpie  la  vaccine  régulière,  louL  en  conférant  une 
immunité  incomplète. 

Des  slalisli(pies  nombreuses  ont  largement  démontré  rinfluencc  de  la  propa- 
gation de  la  vaccination  sur  les  épidémies  de  variole,  mais  toutes  démontrent 
en  outre  un  fait  des  plus  importants  :  la  vaccination  ne  suffU  pas  à  donnar  une 
iinniunilr  drfimlive;  la  revacrinnlion  >ieule  met  à  l'abri  de  la  variole.  Un  exemple 
entre  beaucoup  :  sur  754  gardes-maladcîs  ou  employés  de  Small-pox  îlospital  de 
Londres,  pendant  une  période  de  quelques  années,  10  seulement  ont  été  conta- 
gionnés  par  la  variole  dans  l'établissement;  ils  n'avaient  pas  été  revaccinés; 
tous  les  autres,  qui  ont  échappé  à  la  contagion,  avaient  déjà  eu  la  variole  ou 
subi  une  revaccination. 

Les  chiffres  suivants  donnent  une  idée  des  résultats  de  la  vaccination  obli- 
gatoire. En  Suède,  avant  l'introduction  de  la  vaccine,  la  moyenne  des  décès 
par  variole,  sur  100  000  habitants,  était  de  165,82;  avec  la  vaccine  facultative, 
elle  fut  de  55,60;  puis  de  18, 20,  avec  la  vaccine  obligatoire  et  la  revaccinatîon 
facidtative.  En  Allemagne,  avant  1875,  épocpie  où  la  vaccination  devint  obli- 
gatoire, la  mortalité  était  de  55,84  sur  100  000  Ames,  pour  une  période  de 
10  ans;  ai)rès  1875,  elle  tomba  à  2,25;  dans  l'armée  elle  est  devenue  nulle.  En 
Angleterre,  la  mortalité  des  10  années  qui  ont  précédé  l'obligation  est  de  16,98 
sur  100000  ;elle  est  tombée  à  7,61  depuis  l'obligation,  chiffre  qui  est  encore 
double  de  celui  de  l'Allemagne,  parce  que  la  revaccination  n'y  est  pas  obliga- 
toire (').  Ce  qui  n'a  pas  empêché  la  Chambre  des  Communes  et  la  Chambre  des 
Lords  de  détruire  cette  année  le  principe  de  l'obligation  (août  1898). 

On  a  attribué  à  la  vaccine  un  rôle  curateur  à  l'égard  de  la  tuberculose 
pulmonaire  (Winogradofî).  On  a  dit  la  même  chose  pour  la  coqueluche. 

Vaccination.  —  On  ne  discute  plus  la  valeur  respective  des  deux  vaccines 
bovine  et  humanisée (2).  Toutes  deux  sont  efficaces;  on  a  prétendu  que  la 
vaccine  humaine  s'atténuait  ;  elle  s'atténue,  il  est  vrai,  en  passant  par  certains 
organismes,  mais  elle  récupère  sa  virulence  par  de  nouvelles  inoculations. 
Le  cow-pox  naturel,  inoculé  à  la  génisse,  ne  perd  pas  sa  virulence,  même  au 
bout  de  longues  années.  Cependant  le  cow-pox  spontané  produit  sur  l'homme 
au({uel  on  l'inocule  des  phénomènes  plus  intenses  que  le  cow-pox  cultivé  ;  par 
la  culture,  il  semble  perdre,  en  effet,  certaines  propriétés  inflammatoires,  mais 
non  ses  propriétés  vaccinantes  qui  restent  entières;  l'Institut  de  Hambourg, 
approvisionné  en  18()6  par  un  cow-pox  naturel  de  Beaugency,  continuait  à  l'uti- 
liser en  1882  sans  qu'on  ait  constaté  de  signes  d'affaiblissement.  On  évite 
d'ailleurs  cette  atténuation  par  des  pratiques  et  des  soins  spéciaux.  Au 
contraire,  le  vaccin  inoculé  de  l'homme  à  l'animal  perd  assez  rapidement  sa 

(')  Xous  avons  va  i\  larliclc  \ariole  quelle  diniinulion  i-eniarquable  avaient  subie  les 
entrées  à  l'hùpital  de  I^aris  depuis  l'extension  des  vaccinations  et  revaccinalions. 

(-)  Certains  auteurs  soutiennent  ardemment  la  supériorité  du  vaccin  animal.  D'après 
Claudo  {Du  vaccin  de  génisse,  élude  comparative  du  vaccin  animal  et  du  vaccin  humain,  Nice, 
1881),  les  individus  vaccinés  sur  la  génisse  furent  beaucoup  moins  atteints  dans  l'épidémie 
de  Milan,  en  1871:  sur  le  total  des  malades,  il  y  eut  4  274  vaccinés  avec  le  vaccin  humain 
et  i[ui  donnèrent  471  morts,  et  ôl  vaccinés  avec  le  vaccin  animal  sur  lesquels  il  y  eut 
r>  morts  seulement.  D'après  Warlomont,  sur  plus  de  10  000  enfants  vaccinés  avec  le  Aaccin 
de  génisse,  il  n'y  eut  pas,  pendant  l'épidémie  de  1870,  un  seul  cas  connu  de  variole. 
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virulence,  et  on  est  obligé,  après  2  ou  3  générations,  de  recourir  à  une  nouvelle 
lymphe  humaine  (Pfeiffer  à  Weimar,  Freund  et  Pickert  à  Breslau,  etc.);  c'est 
ce  qu'on  appelle  la  rétro-vaccination. 

Les  résultats  de  la  vaccine  animale  et  de  la  vaccine  jennérienne  sont  sensi- 
blement les  mêmes.  Mais  les  complications  possibles  de  la  vaccine  humaine, 
et  la  difficulté  d'avoir  constamment  un  sujet  vaccinifère,  donnent  à  la  vaccine 
animale  une  supériorité  incontestable.  Aussi,  partout  où  cela  est  possible,  faut-il 
employer  uniquement  celle-ci  soit  sous  forme  de  lymphe  fraîche,  soit  sous  forme 
de  conserves.  La  substitution  est  faite  depuis  plusieurs  années  en  Allemagne 
et  elle  tend  à  se  faire  en  France. 

Conditions  dans  lesquelles  doit  être  faite  la  vaccination.  —  La  vaccination 
peut  être  pratiquée  à  tout  %e,  et  même  dès  les  premiers  jours  qui  suivent  la 
naissance;  en  pareil  cas,  la  vaccine  jennérienne  ne  provoque  aucune  fièvre,  et 
la  vaccine  animale  donne  une  fièvre  toujours  moindre  que  chez  les  enfants  plus 
âgés  (Wolfî,  Ménard).  L'érysipèle  et  l'infection  purulente  seraient  plus  fréquents 
dans  les  premiers  jours  de  la  vie  (Baginsky). 

Toutes  les  saisons  sont  bonnes,  quand  on  dispose  de  lymphe  recueillie  sur 
place  ou  de  conserve  glycérinée  bien  faite  ;  nous  avons  vu  en  effet  que  les 
microbes  secondaires  diminuent  avec  l'ancienneté  de  la  préparation. 

L'état  de  santé  de  l'enfant  peut  contre-indiquer  la  vaccination  :  telles  sont  les 
dermatoses  très  étendues  et  les  cachexies  ;  les  maladies  infectieuses  aiguës  ne 
sont  une  contre-indication  sérieuse  que  chez  les  tout  jeunes  enfants. 

Vaccination  humaine.  —  Elle  se  pratique  de  bras  à  bras.  Le  choix  du  vacci- 
nifère a  la  plus  grande  importance  et  exige  de  la  part  du  médecin  beaucoup 
d'attention  et  de  prudence  ;  l'enfant  choisi  doit  appartenir  à  une  famille  bien 
connue  du  médecin  ;  il  doit  être  absolument  sain,  libre  de  toute  hérédité 
diathésique  ou  du  moins  infectieuse,  enfin  être  âgé  de  plus  de  o  mois,  période 
au  delà  de  laquelle  les  premiers  accidents  de  la  syphilis  héréditaire  deviennent 
rares  ;  enfin  il  ne  faut  recueillir  que  la  lymphe  des  pustules  bien  développées, 
à  contenu  clair  et  au  7'^  jour  plein  (d'Espine). 

On  fait  l'inoculation  sur  la  portion  deltoïdienne  du  bras,  ou  exceptionnelle- 
ment à  la  jambe,  à  la  cuisse,  au  moyen  d'une  lancette  peu  coupante,  d'une 
aiguille  à  vaccin  ou  d'une  aiguille  à  cataracte  (Chambon).  On  charge  la  lancette 
sur  chaque  face,  et  cette  quantité  suffit  à  pratiquer  5  inoculations  à  chaque 
bras.  En  France,  on  procède  toujours  par  simple  piqûre;  en  Allemagne,  on 
recommande  les  scarifications  verticales  de  2  à  5  millimètres  de  long,  mais  ce 
procédé  n'est  utile  que  si  l'on  emploie  un  vaccin  affaibli,  et  particulièrement  les 
conserves  animales.  Quel  que  soit  le  procédé  adopté,  il  faut  éviter  le  saignement 
et  arrêter  l'instrument  au  voisinage  du  derme  ;  il  faut  tendre  la  peau  de  façon 
à  rendre  béantes  les  surfaces  d'inoculation,  pour  permettre  une  pénétration  plus 
rapide  ;  enfin,  on  a  d'autant  plus  de  chances  d'obtenir  une  immunité  complète 
qu'on  aura  inséré  une  plus  grande  quantité  de  vaccin  ;  aussi  faut-il,  dans  un 
second  temps,  appliquer  sur  les  surfaces  d'inoculation  ce  qui  reste  de  lymphe 
sur  les  faces  de  la  lancette. 

U antisepsie  évitera  la  plupart  des  complications,  toutes  celles  du  moins  qui 
reconnaissent  une  origine  extérieure  (érysipèle,  phlegmons,  etc.).  Dans  ce  but, 
on  lave  avec  le  plus  grand  soin  le  bras  de  chaque  sujet  (savon,  eau  boriquée. 
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alcool),  et  aprrs  chacjuc  vaccination  on  stérilise  la  lancette  par  le  flambage,  ou 
on  la  lave  simplement  dans  l'eau  bouillie  ou  l'eau  boriquée  et  l'alcool.  Ces 
procédés  suriisciil  en  i^(''n(''ial  :  l'emploi  d'antiseptiques  énergiques  pourrait 
nuire  au  succès,  si  la  l.iiicrilc  nCn  était  pas  complètement  débarrassée.  L'opé- 
ration terminée,  il  IjihI  ('xilci'  l<'s  IVott(Mnents  sur  les  surfaces  d'inoculation,  et 
(piand  le  sujet  oc<-ii|t('  un  mi  lieu  iiireclicux,  recoin  ri  r  le  menibre  d'un  j);uis('mcnl 
proleclcui". 

On  ;tp|)lit|ii<'  aussi  l;i  vaccinal  ion  an  Irailcmcnl  des  pclilcs  I m iieurs  (hvxliles  cl 
des  taches  érecliles;  ou  couvre  la  sui'l'ace  à  traiter  d(;  picpjres  très  rapprochées; 
mais  ce  procédé  n'est  applicable  qu'à  de  très  petites  surlact^s,  car  U  ncal  pas 
sans  danger  ;  il  détermine  des  eschares  dont  il  est  impossible  de  prévoir  la 
pi'ol'ondeur;  il  provo((ue  en  oulre  une  inflanuiialiou  \iolente  et  peut  donner  des 
îiccès  de  fièvre  I  l'ès  iiilenses. 

'Vaccination  animale.  —  La  vaccination  animale  a  pris  depuis  quelques  années 
un  ^rand  (lévelo|)pement:  employée  à  Naples  depuis  1804,  elle  a  été  pi'éconisée, 
en  France,  par  Viennois  dès  1864;  il  existe  en  Allemagne  et  en  France  de  nom- 
breux instituts  municipaux  ou  privés.  Tous  ces  établissements  ont  des  procédés 
assez  comparables. 

La  culture  a  comme  point  de  départ  le  cow-pox  naturel  ou  la  rétro-vaccina- 
lion,  enfin  plus  rarement  la  variolo-vaccine. 

La  vaccine. est  cultivée  sur  des  veaux  mâles  ou  femelles  de  plus  de  1  mois  ou 
de  0  à  S  mois  (Chambon),  on  ensemence  un  nouvel  animal  tous  les  5  jours, 
en  ayant  soin  de  prendre  la  lymphe  sur  les  plus  belles  pustules  de  l'animal 
précédent.  De  nombreuses  précautions  relatives  au  logement,  à  la  nourriture 
de  l'animal,  à  l'asepsie  des  pustules  assurent  la  continuité  et  la  pureté  des 
ensemencements.  (') 

Dans  la  crainte  d'inoculer  la  tuberculose,  certains  instituts  n'utilisaient  le 
vaccin  recueilli  qu'après  l'autopsie  de  lanimal  ;  mais  nous  avons  vu  que  cette 
crainte  n'est  pas  légitime;  la  tuberculine  permettrait  d'ailleurs  de  s'en  préserver; 
on  évitera  toute  autre  contagion  si  Ion  a  soin  de  laisser  de  côté  les  génisses 
atteintes  de  dian-liée,  fièvre,  dermatose. 

Le  meilleur  procédé  d'inoculation  à  l'homme  est  la  vaccination  de  génisse  à 
hiris  avec  la  lymphe  recueillie  sur  place;  la  piqûre,  là  aussi,  suffit  généralement 
(procédé  français). 

Pour  le  transport  à  distance,  les  conserves  de  vaccin  sont  nécessaires. 
Voici  les  procédés  employés  :  la  lymphe  liquide  à  l'état  naturel,  enfermée 
hermétiquement  à  l'abri  de  l'air  et  de  la  lumière,  soit  en  tubes  fermés  et 
effilés  au  chalumeau,  soit  en  plaques  creuses,  ne  se  conserve  que  quelques 
jours  par  les  temps  chauds  (la  lymphe  humaine  a  plus  de  vitalité).  Les 
insuccès  répétés  auxquels  elle  a  donné  lieu  ont  conduit  à  chercher  des  procédés 
différents. 

La  conservation  à  Vétat  sec  sur  plaques,  lancettes  ou  pointes  d'ivoire  (Warlo- 
mont)  est  des  moins  recommandables;  ce  procédé  est  inconstant,  trompeur, 
prête  aux  erreurs. 

Le  mélange  du  vaccin  avec  un  corps  aseptique,  qui  le  protège  en  l'enrobant, 
est  le  seul  moyen  pratique  d'avoir  des  conserves  résistantes;  on  a  générale- 

(•)  M.  Calmette  en  Indo-Chine,  a  utilisé  avec  plein  succès  le  bufflon. 
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ment  adopté  la  glycérine  comme  corps  excipient  ;  afin  d'éviter  l'affaiblissement 
de  la  vaccine  par  la  dilution,  on  prend  dans  la  pustule  vaccinale  non  seule- 
ment la  partie  liquide,  mais  aussi  les  portions  profondes  que  l'on  racle  à  la 
curette  et  qu'on  écrase  et  mêle  intimement  avec  la  glycérine  en  proportions 
variées;  on  obtient  ainsi  les  j^ulpes  glycérinées  (Paris,  Hambourg,  Breslau), 
dérivés  de  la  pâte  milanaise  ;  ce  mélange  se  conserve  des  mois  entiers  sans  rien 
perdre  de  ses  propriétés  ;  bien  au  contraire,  les  résultats  sont  meilleurs  après 
12  mois  qu'après  5  semaines.  Le  mélange  avec  la  vaseline  a  été  conseillé  (Perron, 
Layet).  Enfin,  il  faut  signaler  la  poudre  de  Reissner  (pulpe  desséchée  rapide- 
ment) très  vantée  dans  certains  districts  d'Allemagne,  et  qu'on  emploie  eii  la 
mêlant  à  la  glycérine  ;  la  poudre  de  Schmith  et  Wolffberg  (mélange  de  poudre 
vaccinale  et  de  dextrine)  ;  les  mélanges  avec  de  la  glycérine  saficylée  (Pissin)  ou 
thymolée,  la  glycérine  et  le  sulfate  de  soude  (Skenk).  Comme  tous  ces  procédés 
affaiblissent  plus  ou  moins  la  puissance  du  vaccin,  il  faut  pour  multiplier  les 
voies  d'absorption,  employer  les  scarifications. 

Sérothérapie  vaccinale.  —  L'idée  d'appliquer  au  traitement  de  la  variole, 
le  sérum  d'animaux  ayant  subi  l'inoculation  vaccinale,  a  été  mise  en  pratique 
par  Landmann  (1895)  et  Mac  EUiot  (1895),  mais  avec  de  trop  faibles  doses  pour 
obtenir  un  résultat  positif.  MM.  Béclère,  Chambon  et  Ménard,  après  s'être 
assurés  que  le  sérum  de  génisse,  injecté  à  hautes  doses  sous  la  peau  de  l'homme, 
ne  donne  pas  d'accidents  toxiques  et  que  le  sérum  de  génisse  vaccinée  confère 
l'immunité  à  l'égard  de  la  vaccine,  ont  injecté  ce  sérum  à  des  varioleux;  ils  ont 
reconnu  que  ces  injections,  pour  être  efficaces,  doivent  être  faites  le  plus  près 
possible  du  début  de  la  variole,  et  que  la  dose  doit  correspondre  à  1/50*=  du 
poids  du  sujet. 

Le  résultat  de  ces  injections  a  été  encourageant  ;  mais,  comme  les  auteurs 
n'ont  traité  que  17  varioleux,  on  ne  peut  encore  avoir  sur  ce  traitement  des 
convictions  fermes. 


CHAPITRE    VII 
SUETTE    MILIAIRE 


Historique.  —  La  suette  est  une  maladie  endémo-épidémique,  caractérisée 
par  des  sueurs  abondantes,  un  érythème  polymorphe  avec  miliaire  et  des 
accidents  nerveux  paroxystiques. 

Il  existe  dans  Thistoire  médicale  deux  grandes  formes  épidémiques  de  suette, 
qui  se  sont  succédé  en  Europe,  qu'on  a  voulu  séparer  au  point  de  vue  noso- 
logique,  mais  que  certains  auteurs  considèrent  comme  deux  formes  d'une 
même  maladie,  modifiée  dans  le  cours  des  siècles  et  sous  l'influence  des  climats 
et  des  races (*). 

(*)  Colin  admet,  contrairement  à  Hecker  et  Anglada,  que  le  morlms  cardiacus,  qui,  d'après 
Littré,  fut  observé  du  iir  siècle  avant  J.-C.  au  n'  siècle  de  l'ère  chrétienne,  est  la  suette 
miliaire  ;  la  description  qu'en  donne  Littré  (affaiblissement  extrême,  petitesse  du  jjouls, 
oppression  intolérable,  syncopes,  transpiration  profuse)  et  ce  fait  qu'elle  atteignait  surtout 
les  jeunes  gens  vigoureux,  rapprochent  en  effet  beaucoup  cette  maladie  de  la  suette  (Colin). 
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Il  régna  en  Angleterre,  aux  xv  et  xvi''  siècles  une  maladie  désignée  sous  le  nom 
(le  pestis  brltannira,  midor  nii;illcii.^.  y/rs/Zs  cjilicin'm,  dont  les  épidémies  très 
meurtrières  et  à  extension  1res  rapide,  eessèreni  subitement  en  l.')51,  pour 
ne  plus  reparaître;  la  qualrième  épidémie  atteignit  il'^uropc  du  Nord,  l'Alle- 
magne, l'Aulriehe,  la  Suisse,  mais  respecta  la  France:  on  vit  à  Augsbourg, 
dans  le  court  espace  de  8  jours,  15  000  atteintes  et  800  décès.  M.  Colin  admet 
<|uecetle  nudadie  est  la  même  cpie  la  s/o-ltc  française,  qui  apparut  en  Picardie 
en  171S.  Au  xviu"  siècle,  la  maladie  occupa  (juatre  groupes  régionaux  distincts  : 
le  groupe  Nord  (Picardie,  Normandie,  Ile-de-France,  Orléanais),  le  groupe  Est 
(Alsace,  Franche-Comté,  Savoie),  le  groupe  Central  (Auvergne),  le  groupe  Méri- 
illonal  (Languedoc).  Au  xix'' siècle,  elle  a  pris  une  extension  considér.-ible  :  elle 
a  marché  du  nord  à  l'est  (Thoinot)  ;  elle  s'est  largement  étendue  dans  le  bassin 
de  la  Garonne  (Parrot),  de  la  Charente,  de  la  Loire  (');  parmi  les  épidémies  les 
phis  importantes  et  les  mieux  étudiées,  il  faut  signaler  celle  de  l'Oise  (I82I) 
dont  l'histoire  rapportée  par  Rayer  sert  de  base  à  nos  connaissances  actuelles 
(Thoinot),  celle  de  Poitiers  (1845)  dont  Gaillard,  Orillard  et  Grisolle  ont  conté 
l'histoire,  enfin  celle  de  la  Vienne  et  de  la  Haute-Vienne  (1887)  rapportée  par 
Brouardel,  Tiioinot,  Ilontang,  Parmentier  (commission  d'étude)  et  Chéde- 
vergne,  Jablonski,  Thiaudière  et  Litardière. 

A  l'époque  actuelle,  en  l'absence  d'épidémie,  on  doit  cependant  considérer 
comme  étant. en  état  d'endémie  suettique,  la  Picardie,  le  Poitou,  le  Languedoc, 
le  Var;  «  c'est  une  alTection  en  progrès,  plus  méconnue  qu'absente  »  (Thoinot). 

Étiologie.  —  L'étiologie  de  la  suette  est  des  plus  incertaines.  Elle  atteint 
indistinctement  tous  les  âges  :  de  nombreux  nourrissons  ont  été  malades  dans 
l'épidémie  de  1887;  les  vieillards  ne  sont  pas  réfractaires  ;  \e  sexe  aussi  n'a 
aucune  importance,  bien  (jne  certaines  épidémies  aient  sévi  plus  particulière- 
ment chez  les  femmes. 

Par  contre,  on  a  dit  que  la  constitution  vigoureuse  expose  particulièrement 
les  adultes  (Parrot).  Toutefois  la  maladie  sévissant  surtout  dans  les  campagnes, 
les  paysans  mal  logés  et  occupant  des  habitations  humides  et  sales,  insuffisam- 
ment aérées,  sont  les  victimes  ordinaires  de  l'épidémie;  mais,  comme  le  fait 
remarquer  M.  Colin,  quand  la  suette  atteint  les  villes,  les  classes  aisées  ne  pré- 
sentent pas  d'immunité. 

On  a  fait  jouer  un  grand  rôle  à  l'humidité,  au  voisinage  des  marais,  des 
canaux,  aux  inondations,  au  curage  des  rivières,  même  au  brouillard;  on  a 
invo(pu;  aussi  l'influence  des  putréfactions  de  matières  organiques,  du  voisi- 
nage des  fumiers,  l'encombrement  des  habitations,  etc.;  mais  ce  sont  là  des 
conditions  banales  communes  à  toutes  les  populations  rurales  et  qui  font  défaut 
dans  beaucoup  de  pays  infectés  par  la  suette.  On  peut  en  dire  autant  de  la  con- 
stitution géologique  du  sol,  des  mœurs  des  habitants,  de  leur  race,  de  leurs 
conditions  hygiéniques.  En  somme,  au  point  de  vue  étiologique,  la  suette  est 
indépendante  des  conditions  ethnologiques  et  climatériques. 

Uinorulntion  a  été  tentée  sans  surrès  par  Legrand  de  Mello,  Dubun  de  Peyre- 
longue  et  Moreau,  Dufraisse,  Borgi,  Mazuel,  avec  le  li({uide  des  vésicules. 
Parrot  cependant  réussit  à  déterminer  sur  lui-même  une  éruption  toute  locale, 

(')  En  France  (Colin),  il  existe  acluellement  deux  zones  épidémiques,  l'une  au  nord 
s'élendant  de  la  Àlanche  au  Jura,  l'autre  du  centre  au  sud  (Allier,  Poilou,  Aude,  Dordogne, 
Hérault). 
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vésiculeuse,  mais  sans  caractéristique  nette  ;  ce  résultat  unique  est  contestable, 
et  l'inoculabilité  est  au  moins  douteuse. 

Que  penser  de  la  contagion^  Parrot,  Orillard,  Gaillard  la  repoussent,  Grisolle 
la  considère  comme  douteuse  et  quelques  faits  ont  semblé  leur  donner  raison  ; 
on  voit,  par  exemple,  une  nourrice  malade  ne  pas  infecter  son  enfant;  un  seul 
époux  est  atteint  dans  un  ménage,  un  seul  enfant  dans  une  famille  qui  occupe 
la  même  chambre;  on  voit  un  individu  qui  a  pénétré  pendant  quelques  heures 
dans  un  foyer  épidémique  s'y  contagionner  et  subir  la  maladie  à  son  retour  dans 
sa  localité  sans  infecter  personne  autour  de  lui  ;  et  Jaccoud  a  pu  dire  que  la 
suette  n'est  pas  plus  contagieuse  que  la  malaria. 

Cependant  la  contagion  était  admise  par  Foucart,  Rayer,  par  Loreau  (1845) 
et,  dans  l'épidémie  de  1887,  MM.  Hontang,  Parmentier,  Thoinot,  l'ont  constatée 
de  façon  indéniable  ;  par  exemple,  un  médecin  est  contagionné  par  le  premier 
malade  qu'il  ait  à  soigner;  un  foyer  épidémique  se  développe  autour  d'un 
malade  unique  qui  a  contracté  sa  maladie  dans  une  autre  région  assez  éloignée. 
MM.  Brouardel  et  Thoinot  soutiennent  même  que  la  contagion  est  très  puis- 
sante; ils  invoquent  en  effet  la  rapidité  avec  laquelle  un  individu  peut  être 
atteint  en  pénétrant  dans  un  milieu  épidémique;  ils  s'appuient  sur  le  nombre 
vraiment  colossal  des  cas  qui  se  développent  en  quelques  heures  dans  une  même 
localité  et  qui  fait  penser  que  le  germe  est  transportable  par  l'air;  il  semble, 
cependant,  que  le  développement  si  rapide  des  épidémies  s'explique  beaucoup 
mieux  par  l'influence  d'une  cause  quelle  qu'elle  soit,  agissant  à  la  fois  sur 
toute  une  population.  Nous  admettrons  donc  que  si  la  contagion  existe,  elle  est 
limitée.  Son  mode  de  transport,  ses  portes  d'entrée  nous  sont  inconnus. 

Épidémiologie.  —  Une  grande  obscurité  entoure  l'origine  des  épidémies  de 
suette.  Elles  peuvent  apparaître  à  toute  époque  de  l'année,  plus  intenses  cepen- 
dant pendant  la  saison  chaude.  Toute  épidémie  est  précédée  de  cas  sporadiques 
plus  ou  moins  nombreux,  souvent  séparés  par  de  longs  intervalles,  ce  qui  revient 
à  dire  que  l'épidémie  naît  toujours  d'un  foyer  endémique  permanent,  mais  dont 
l'existence  est  souvent  méconnue;  la  suette  fait  alors  irruption  dans  les  contrées 
voisines  où  elle  était  encore  inconnue,  «  et  s'y  crée  parfois  de  nouveaux  foyers 
qui  joueront  à  leur  tour  un  rôle  dans  les  nouvelles  épidémies  »  (Thoinot),  en 
sorte  que  toutes  les  épidémies  seraient  reliées  les  unes  aux  autres  par  une 
chaîne  plus  ou  moins  continue  de  cas  isolés. 

Ordinairement,  quand  l'épidémie  apparaît  dans  une  localité  où  elle  était 
inconnue,  elle  se  développe  avec  une  rapidité  inouïe;  c'est  par  centaines  que  se 
comptent  les  cas  simultanés  dans  un  centre  important  ;  en  une  semaine,  elle 
atteint  son  acmé,  puis  elle  décroît  très  rapidement  ;  cette  rapidité  d'expansion 
est  indépendante  de  l'importance  du  centre  frappé,  que  ce  soit  une  ville  ou  un 
village.  Mais  là  s'arrêtent  les  caractères  communs  aux  différentes  épidémies  ; 
tandis  que,  à  certaines  époques,  le  foyer  reste  limité  à  une  région  bien  déter- 
minée et  sans  aucune  tendance  à  l'envahissement,  dans  d'autres  cas,  au  con- 
traire, elle  atteint  un  territoire  considérable;  en  1849,  elle  couvrait  le  quart  de 
la  France  (Colin).  Son  extension  échappe  d'ailleurs  à  toute  règle  ;  elle  est  indépen- 
dante (sauf  quelques  exceptions)  de  la  direction  des  vents.  On  voit  combien, 
par  sa  puissance  de  diffusion,  cette  maladie  diffère  des  fièvres  éruptives;  elle 
se  rapproche  beaucoup,  au  contraire,  par  son  évolution,  toutes  proportions 
d'expansion  et  de  mobilité  gardées,  de  la  grippe  épidémique. 
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En  Ijcaucoup  do  circonstances,  la  suctte  a  été  précédée  de  petites  épidémies 
(le  (irvres  éniptives  (épidémie  de  Coulommiers,  1841,  raf)porlée  par  Barthez, 
Laiuloiizy  cl  Giiéiioau  de  Mussy),  de  rougeole  (Ardouin,  Orillard,  Jolly),  plus 
i-aremcnL  de  scai'latine.  MiM.  Thoinot  et  Ilontang  ont  relevé  la  coexistence  de 
la  suette  et  de  la  rouf^eole  dans  11  épidémies.  L'interprétation  de  ces  faits  est 
(liriicile.  S'agil-il  d(^  véritables  coïncidences  ou  simplement  de  formes  anomales 
de  la  suette?  Dans  réi)i(l('niie  de  18^7,  où  les  médecins  de  Poitiers,  MM.  Chéde- 
vcrgne,  Jal)lonski,Tliiaiidicre,  Litardière,  affirmaient  rcxistencc  de  la  roug<^ole, 
la  conunission  oflicicllc  iTa  reconnu  qu'une  forme  spéciale  de  suette  à  laquelle 
on  il  doiHié  l(>  nom  de  siicllc  riil)(''()li(|ii('. 

Nature.  —  La  suette  est  une  maladie  infectieuse,  elle  en  a  les  débuts,  le 
icicnlisscment  général,  la  (contagiosité,  la  marche'épid<''mi(nie.  Les  recherches 
l)aclériologi(jues  ont  été  ébauchées  en  1887  par  MM.  Roux  et  Chantemesse, 
à  une  époque  où  l'épidémie  était  en  pleine  décroissance;  l'examen  du  sang  sur 
lamelles  n'a  donné  de  résultats  (pi'une  fois.  L'inoculation  à  différents  animaux 
est  restée  vaine. 

Sa  coïncidence  avec  le  choléra,  observée  en  France,  })articulièrement  en 
Picardie  (fîucquoy  IS.^'i,  18413)  et  dans  un  assez  grand  nombre  d<;  communes, 
avait  conduit  à  rechercher  un  rapprochement  avec  cette  pandémie  (choléra 
«•utané);  mais  les  deux  maladies  n'ont  coexisté  qu'en  France,  et  leurs  modes 
d'extension,  de  transport,  sont  trop  différents  pour  qu'il  soit  utile  de  discuter 
cette  conception.  Rappelons  que  Rayer  rapportait  la  suette  à  l'existence  d'une 
gastro-entérite. 

Plus  récemment,  on  a  soutenu  avec  plus  de  vraisemblance  l'origine  tellurique 
du  virus  de  la  suette  (Bouchard,  Parrot,  Jaccoud).  Ce  dernier  auteur  s'est 
efforcé  de  démontrer  son  étroite  affinité  avec  la  malaria,  parce  qu'on  l'observe 
dans  les  pays  où  règne  l'infection  paludique,  parce  qu'elle  alterne  quelquefois 
avec  les  fièvres  palustres,  parce  qu'enfin,  elle  présente  un  caractère  rémittent 
ou  intermittent.  Mais  combien  sont  plus  grandes  les  dissemblances!  La  suette 
pénètre  dans  les  régions  où  l'impaludisme  est  inconnu,  où  la  constitution 
calcaire  et  la  sécheresse  du  sol  éloignent  toute  possibilité  d'influence  maréca- 
geuse (Parrot,  Gaillard,  Colin).  Jamais  l'impaludisme  ne  procède  par  poussées 
subites  et  violentes  comme  la  suette;  enfin,  le  sulfate  de  quinine  a  peu  d'action 
sur  cette  dernière.  Ces  raisons  sont  suffisantes  pour  admettre  que  la  suette  est 
une  maladie  bien  spécifique  qui  n'a  aucun  rapport  avec  les  autres  infections  ou 
intoxications  connues. 

Incubation.  —  L'incubation  de  la  suette  varie  dans  des  limites  très 
resl  rein  les  :  elle  peut  être  de  ii  à  o  jours;  elle  n'est  jamais  inférieure  à  24  heures 
(Brouardel,  Thoinot),  mais  son  maxniium  nous  est  inconnu. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  suette  sont  fort  mal  connues  : 
aucune  étude  histologique  n'a  été  faite  et  les  renseignements  macroscopiques 
(pii  datent  de  la  première  moitié  de  ce  siècle  sont  très  insuffisants.  Très  rapide- 
ment, dans  les  o  ou  -4  heures  qui  suivent  la  mort,  le  cadavre  se  couvre  de  livi- 
dités, de  sugillations  ecchymoti({ues,  la  bouche  et  le  nez  donnent  écoulement  à 
du  sang  spumeux;  en  quelques  heures,  la  putréfaction  commence  et  le  cadavre 
répand  une  odeur  insupportable,  signalée  dans  toutes  les  épidémies. 
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Les  lésions  décrites  sont  bien  banales.  Dans  le  tube  digestif,  qui  avait  attiré 
l'attention  de  Rayer,  Foucart,  on  trouve  des  plaques  de  vascularisation,  de  pig- 
mentation, de  la  congestion  des  plaques  de  Peyer,  de  la  psorentérie.  Le  foie,  la 
rate,  les  reins  sont  augmentés  de  volume  et  congestionnés,  la  rate  est  diffluente. 
La  congestion  signalée  dans  les  poumons  n'a  rien  de  spécial  et  est  purement 
agonique.  On  en  peut  dire  autant  de  la  congestion  générale  des  méninges  et 
du  tissu  nerveux  (Allioni,  Parrot,  Rayer);  il  s'agit  là  d'un  phénomène  secon-, 
daire,  résultant  de  la  sufl'ocation. 

Le  sang,  pendant  la  maladie,  est  rose  clair  (Parrot)  et  son  coagulum  a  l'aspect 
de  la  gelée  de  groseilles,  sans  couenne  inflammatoire.  Examiné  au  triple  point 
de  vue  de  la  coagulation,  du  nombre  des  globules  et  de  la  chromométrie,  le 
sang  se  présente  sous  deux  types.  Dans  le  premier,  il  y  a  diminution  du  nombre 
des  hématies,  sans  altération  notable  de  leur  aspect  et  de  leur  richesse  en 
hémoglobine;  c'est  le  type  des  pyrexies  (Hayem).  Le  second,  qui  répond  au  type 
phlegmasique  (2^  variété  de  Hayem),  s'observe  dans  les  cas  où  il  existe  des 
complications  inflammatoires  :  il  est  caractérisé  par  la  formation  d'un  réticulum 
fibrineux  à  grosses  fibrilles  rayonnant  autour  d'amas  hématoblastiques  avec 
formation  de  grumeaux  ou  plaques  phkgmasiques  de  Hayem.  (Parmentier.) 

Malgré  les  pertes  considérables  de  liquide  que  subit  l'organisme,  le  sang  ne 
paraît  pas  épaissi,  car  le  nombre  des  globules  n'augmente  pas. 

Pendant  la  convalescence,  on  constate  les  caractères  d'une  anémie  moyenne 
(5  800000  globules  rouges)  et  une  légère  diminution  de  l'hémoglobine. 

Symptômes.  —  Nous  décrirons  dans  la  suette  trois  périodes  :  début  ou  inva- 
sion, éruption,  convalescence  : 

1"  Invasion.  —  Le  début  Qsi  progressif  avec  prodromes,  ou  rapide,  ou  sidiit. 

{a)  Prodromes.  —  Ils  sont  la  règle  dans  certaines  épidémies  (Foucart, 
Teilhol);  ils  manquent  le  plus  souvent  dans  d'autres  (épidémie  de  1887),  ou 
bien  sont  assez  peu  marqués  pour  passer  inaperçus;  leur  durée  peut  varier 
beaucoup  (de  1  à  4  jours).  Ils  n'ont  rien  de  caractéristique,  le  malade  éprouve 
un  malaise  général,  une  faiblesse  croissante  et  en  apparence  inexplicable;  il  est 
courbaturé,  souffre  dans  tous  les  muscles  ;  mais  ces  sensations  douloureuses 
prédominent  dans  les  genoux  et  les  poignets  qu'il  meut  difficilement  ;  puis  des 
frissonnements  répétés  apparaissent,  surtout  le  soir;  il  s'y  joint  souvent  de 
l'embarras  gastrique,  un  état  saburral,  des  nausées,  bien  que  l'appétit  soit 
quelquefois  conservé. 

Rarement  des  accidents  nerveux  apparaissent  dès  le  début,  sous  forme  de 
crampes  plus  ou  moins  douloureuses  dans  les  muscles  des  mollets  ;  elles  sont 
généralement  passagères;  cependant  une  femme  qu'a  ^observée  M.  Thoinot 
eut  pendant  plusieurs  heures  une  main  invinciblement  contracturée  en  flexion 
(tétanie). 

Mais  les  prodromes  font  souvent  défaut,  et  le  malade  tombe  d'emblée  dans  la 
période  d'invasion.  Les  phénomènes  caractéristiques  de  cette  période  sont  : 
la  faiblesse  extrême,  les  sueurs,  la  fièvre  ei  les  accidents  nerveux  paroxystiques. 

(b)  Invasion  rapide.  —  Elle  se  manifeste  dans  l'après-midi  ou  vers  le  soir  par 
un  malaise  progressif  qui  oblige  le  malade  au  repos  ;  les  jambes  fléchissent,  de 
petits  frissonnements  courts  avec  une   légère    transpiration  se  succèdent;  le 
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malade,  de  plus  en  plus  soullVanl,  se  couche,  et  dan^^  la  nuil  apparaît  le  premier 
accès  sudoral. 

(c)  L'invasion  brusque  se  montre  surtout  au  début  des  épidémies;  après  une 
journée  sans  malaise  sérieux,  le  malade  s;'  rév(;ille  tout  à  cou[)  dans  la  pre- 
mière moitié  de  la  nuit,  en  proie  à  un:^  soulïVance  étrange,  une  anxiété  et  une 
agitation  vives,  des  (Vissons  répétés,  urte  transpiration  très  abondante;  il 
soulïVe  de  la  tète;  mais  ce  (pii  augmente  son  inquiétude  et  son  agitation,  c'est 
une  sensation  d'étouiVenient,  de  contriclion  épigastriquc  à  laquelle  se  joignent 
des  palpitations  violentes.  En  môme  temps,  les  sueurs  augmentent,  elles  coulent 
à  profusion;  ce  syndrome  dure  une  heure  ou  plus,  puis  peu  à  peu  le  malaise 
s'atténue  et  le  calme  revient,  en  môme  temps  que  diminue  la  transpiration. 

Tel  est  le  premier  accès;  rarement  sa  violence  égale  celle  des  accès  qui  sur- 
viendront dans  les  nuits  suivantes.  Une  des  caractéristiques  de  cette  maladie 
c'est,  en  efïet,  le  calme  i-elaliC  du  jour,  et  l'agitation  violente,  les  accidents 
redoutables  de  la  nuil. 

Il  y  a  donc  dans  la  suette,  à  cette  période,  des  éléments  permanents  et  des 
symptômes  épisodiques  ou  paroxystiques  constitués  par  les  sueurs  et  les  troubles 
nerveux. 

Suein's.  —  Les  sueurs  sont  permanentes,  mais  moins  prol'uses  le  jour,  moins 
abondantes  aussi  au  début  ;  elles  sont  souvent  en  rapport  avec  l'intensité  des 
troubles  nerveux,  mais  n'ont  pas  de  relations  avec  l'intensité  de  l'éruption; 
pendant  le  paroxysme  nocturne,  elles  coulent  en  telle  abondance  qu'elles 
peuvent  imprégner  et  traverser  le  matelas  et  répandre  l'humidité  autour  du 
malade  :  quand  on  soulève  les  draps,  il  s'en  élève  une  buée  épaisse  ;  leur  abon- 
dance, favorisée  par  la  façon  dont  se  couvrent  les  malades  dans  la  crainte  du 
refroidissement,  présente  tous  les  degrés;  elles  répandent  une  odeur  fade,  qui 
devient  dans  les  logements  malpropres  de  certaines  campagnes,  d'une  extrême 
fétidité  et  qu'on  a  comparée  à  celle  de  la  paille  pourrie  (Rayer,  Guéneau  de 
Mussy),  à  celle  des  cadavres  en  putréfaction,  mais  qui  n'a  d'ailleurs  rien  de 
spécifique  (Foucart,  Grisolle,  Parmentier)  et  disparaît  avec  des  soins  suffi- 
sants de  propreté.  La  sueur  est  à  peine  acide  (Guéneau  de  Mussy).^La  poussée 
sudorale  est  le  plus  souvent  précédée  de  frissons;  quand  elle  diminue,  elle 
laisse  une  sensation  de  bien-être. 

Phénomènes  nerveux.  —  Ges  accidents  ont  vivement  frappé  les  observateurs 
par  leur  violence,  qui  ne  se  rencontre  à  un  pareil  degré  dans  aucune  autre 
affection  et  donnent  à  la  maladie  un  cachet  spécial  (Thoinot).  Avant  ou  pendant 
l'accès  de  transpiration,  le  malade  est  pris  d'étouffements  avec  une  brusquerie  et 
une  intensité  telles  qu'il  croit  succomber;  c'est  une  sensation  de  constriction, 
de  barre  à  l'épigaslre  et  au  niveau  de  l'appendice  xiphoïde,  quelquefois  aussi  de 
consti'iction  pharyngienne:  celle-ci  se  prolonge  quelquefois  en  arrière  entre  les 
deux  épaules;  plus  rarement  elle  semble  porter  sur  tout  le  tronc.  Les  palpita- 
//o)îs,  qui  accompagnent  toujours  l'oppression,  dominent  quelquefois  la  scène; 
le  cœur  bal  follement,  soulève  la  paroi  costale  et  le  creux  épigastriquc.  Pendant 
ce  temps,  le  malade,  très  agité,  anxieux,  suffocant,  redoute  la  mort  qu'il  croit 
prochaine.  Le  paroxysme  ainsi  constitué  diu-e  de  quelques  minutes  à  trois 
quarts  d'heure,  entrecoupé  par  des  temps  de  repos  relatifs.  Dans  la  forme 
légère,  le  malade  n'éprouve  qu'une  sensation  de  barre  avec  un  peu  de  gène  res- 
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piratoire,   mais  ces   malaises   se   calment  d'eux-mêmes   et  laissent  reposer  le 
malade  (Parmentier). 

Quand  l'accès  est  calmé,  malgré  le  bien-être  qui  survient  alors,  l'agitation 
persiste.  La  céphalée,  la  crainte  d'un  nouvel  accès,  l'humidité  qui  enveloppe 
le  malade  produisent  Vinsomnie;  les  cauchemars  sont  fréquents;  quelquefois 
l'abondance  de  la  transpiration  et  la  violence  de  l'accès  laissent  une  véritable 
stupeur. 

Ce  ne  sont  pas  les  seuls  phénomènes  nerveux;  le  délire  survient  la  nuit  du 
5''  ou  -4'  jour,  tantôt  doux,  tranquille  et  monotone,  tantôt  bruyant,  mêlé  de  cris, 
à  dominante  professionnelle,  rarement  furieux.  Rayer  l'attribuait  en  partie  à  la 
déperdition  de  licjuide  par  sudation  {delirium  a  depletione). 

La  céphalée  est  très  intense  dans  certaines  épidémies, .  elle  est  gravative, 
accablante,  continue,  occupant  surtout  la  région  sus-orbitaire  et  le  vertex, 
contribuant  à  priver  le  malade  de  tout  sommeil.  Les  crampes  douloureuses  des 
membres  inférieurs  et  des  mains  (tétanie),  les  soubresauts  des  tendons,  complè- 
tent la  série  des  trouilles  nerveux. 

Pendant  le  jour,  tout  se  calme,  le  malade,  affaibli,  cherche  à  dormir;  la  face 
est  congestionnée,  les  conjonctives  sont  un  peu  rouges,  la  peau  est  brûlante. 

La  langue  reste  humide  mais  saburrale,  la  soif  n'a  pas  l'intensité  que  semble 
comporter  la  transpiration  excessive  ;  l'appétit  est  nul  :  les  vomissements 
alimentaires  et  bilieux  du  début  ne  se  répètent  pas,  exception  faite  des  cas  où 
le  malade  essaye  de  s'alimenter;  le  ventre  est  souple,  malgré  une  constipation 
qui  se  manifeste  dès  le  début,  qui  reste  opiniâtre  pendant  4  ou  5  jours  et 
finit  par  céder  aux  purgatifs  énergiques;  les  garde-robes,  spontanées  ou  non, 
ressemblent  à  du  goudron  ou  de  la  poix  (épidémie  de  1887)  et  répandent  une 
odeur  infecte.  On  a  signalé  des  hémorragies  intestinales,  mais  elles  sont  peu 
abondantes. 

L'urine  est  rare;  elle  tombe,  dès  le  premier  jour  qui  suit  l'accès  de  transpi- 
ration, à  800,  700  grammes  et,  à  mesure  que  la  sueur  augmente,  à  500,  400  et 
moins;  elle  est  rouge  et  dense,  et  ne  contient  jamais  d'albumine;  l'urée  tombe, 
en  même  temps  que  la  quantité  d'urine,  à  5  grammes,  4  grammes  par  jour 
(Parmentiei^. 

Les  voies  respiratoires  restent  remarquablement  indemnes  ;  la  toux  sèche, 
férine,  qu'on  observe  dans  quelques  épidémies  (1887),  n'a  pas  cependant  l'inten- 
sité de  la  toux  morbilleuse;  même  au  plus  fort  des  accès  d'oppression,  on  ne 
constate  aucun  signe  stéthoscopique;  les  épistaxis  sont  aussi  très  fréc[uentes. 

Du  pouls,  rien  d'intéressant  à  signaler;  dans  la  forme  intense  qui  nous  sert  de 
type,  il  est  plein,  régulier,  variant  de  90  à  100  dans  l'intervalle  des  paroxysmes; 
mais  au  bout  de  quelques  jours  il  s'affaiblit,  traduisant  ainsi  l'affaiblissement 
du  cœur  surmené  et  altéré  par  l'épaississement  du  sang  et  l'excès  de  fonc- 
tionnement, l'ataxie  des  paroxysmes  (Jaccoud).  La  température  du  jour  ne 
dépasse  guère  59", 5  dans  les  cas  sérieux;  le  soir  et  la  nuit  elle  s'élève  au-dessus 
de  40";  Ardouin,  à  Oléron,  a  observé  les  chiffres  de  41,  42"  et  plus,  à  la  période 
la  plus  grave. 

ha  période  d'invasion  dure  de  o  à  4  jours,  rarement  6  et  7  jours  (1887).  Dans 
des  épidémies  plus  anciennes,  elle  s'est  prolongée  dans  certains  cas  plus  de 
15  jours  (Foucart).  Chaque  paroxysme  nocturne  augmente  l'affaiblissement  et 
et  aggrave  l'état  du  malade;  les  accidents  nerveux  s'exagèrent  jusqu'à  l'appari- 
tion de  l'éruption. 
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2"  Éruption.  —  l'allé  se  inMiiilVsIc  le  ])liis  soiixcnl  le  T)'  ou  lo  4'' jour,  dans  la 
soii'éc,  en  nirnic  temps  <|u'uu<'  cxaccrljalion  IV'brile  cl  un  rodouhlcnicnl  clos  phé- 
nomènes ueiveux  (a^ilalion,  élouHemenls,  Ijarre  ('pi^asli-irpiej  i)i-écé(léo  et 
annoncée  jiar  des  seusalions  culanées  iioiixclles;  le  |)lns  souvent  c'est  un  j)ieo- 
lemeid  d'ahord  localisé  au  dos,  aux  membres,  puis  ^énéi-alisé,  don!  l'inlensilé 
au^iueurc  cl  piovo(pu' une  vIac  démaiif^eaison  ;  les  malades  le  comparcnl  à  un 
rouriuillemenl,  (iiiehiiiefois  à  un  eni^ourdisseiiienl  génc'ral,  ou  eiicoi-e  à  la  hiù- 
lui"c  de  Toi-lie. 

L'éruj)lion  est  hien  \isil)le  le  hMideniain,  cl  (U'jà  le  malade  se  sent  soulagé. 
Barllîoz,  Landouzy,  (luc'ncau  de  Mussy  avaient  signalé  cet  apaisement  qui  suit 
la  première  poussée  éruplive  :  les  sueurs  très  abondantes,  pendant  qu'elle 
s'opère,  diminuenl  connue  la  fièvre  et  les  phénomènes  nerveux,  le  pouls  se 
modère.  Le  malade  a  les  yeux  brillants,  les  paupières  rouges  el  gonflées. 

L'éruption  envahit  d'abord  le  cou,  le  dos  et  la  partie  antérieure  du  thorax, 
puis  les  membres  supérieurs  du  côté  de  la  flexion,  surtout  au  niveau  du  poignet 
{bracelet  miliaire),  enfin  2  ou  o  jours  après  son  début,,  les  pieds  et  les  mains;  la 
paume  de  la  main  et  la  plante  des  pieds  sont  généralement  respectées.  La  face, 
indemne  dans  certaines  épidémies,  était  au  contraire,  en  1887,  le  siège  de  mani- 
festations très  intenses;  elle  présente  alors  sur  les  joues  deux  placards  rouges, 
réunis  au  niveau  de  la  base  du  nez  par  une  bande  de  même  couleur  (Ilontang); 
le  maximum  de  réruption  occupe  le  plus  souvent  le  tronc,  les  fesses  et  les 
avant-bras  (poigncls  et  mains).  Contrairement  à  l'opinion  de  M.  Jaccoud  qui  ne 
voit  dans  l'éruption  (ju'un  elTet  de  la  sudation  excessive,  une  éruption  intense 
peut  accompagner  une  sudation  moyenne. 

Les  manifestations  y^^^ç^^e^^ses  sont  variables;  tantôt  le  voile  du  palais  reste 
pâle;  tantôt  il  est  piqueté  de  rouge  dans  les  premiers  jours  de  l'éruption,  ou 
bien  il  est  uniformément  coloré  comme  dans  la  scarlatine  (Thoinot). 

Il  faut  distinguer  dans  l'éruption  deux  éléments  :  V exanthème  et  la  mUiaire. 
Vexanthèitic  est  souvent  le  premier  en  date  et  le  plus  étendu;  peu  étudié  ou 
considéré  comme  accessoire  jusqu'alors,  il  a  pris  une  très  grande  importance 
dans  l'épidémie  de  1887.  Il  est  remarquable  par  sa  variabilité  dans  une  même 
épidémie  d'un  malade  à  l'autre,  par  sa  polymorphic  sur  un  même  sujet,  suivant 
le  siège  et  suivant  le  jour  de  la  maladie;  c'est  ainsi  qu'il  peut  revêtir  uniquement 
ou  successivement  l'aspect  morbiUiforme,  scarlatlnifonne,  hémorragique  ou 
}mrpurir/ue;  le  premier  type,  formé  de  taches  rouges  irrégulières,  de  dimen- 
sions variables,  laissant  entre  elles  des  intervalles  de  peau  saine,  surtout  sur  le 
tronc,  prédomine  aux  extrémités.  Cet  aspect  ne  persiste  pas  toujours;  les 
plaques  rouges  se  rejoignent  et  se  confondent  de  façon  à  prendre  le  type  scar- 
laliniforme  sur  le  haut  de  la  poitrine,  le  cou,  le  dos.  Quand  cette  fusion  des 
éléments  s'est  faite  rapidement,  le  type  scarlatiniforme  est  réalisé  d'emblée; 
mais  on  voit  fréquemment  l'éruption,  morbilliforme  aux  jambes  et  scarlatini- 
forme sur  le  tronc:  souvent  aussi,  après  la  poussée  des  vésicules,  apparaissent 
des  taches  purpuriques  qui  se  disposent  en  cercle  autour  d'elles,  ou  forment  un 
piqueté  irrégulier  sur  la  surface  scarlatineuse.  C'est  dire  qu'il  faut  examiner 
successivement  toutes  les  régions  du  corps  pour  déterminer  le  type  éruptif. 

La  miliairc  est  représentée  essentiellement  par  une  papule  très  petite  d'abord, 
(jui  soulève  la  surface  cutanée  comme  un  petit  point  acuminé,  et  se  transforme 
rapidement  en  vésicule:  la  vésicule  elle-même  a  des  dimensions  variables,  tantôt 
simple  soulèvement  épidermique  <|ue  l'on  sent  plutôt  qu'on  ne  le  voit  à  l'œil  nu 
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(Thoinot),  tantôt  vésicule  bien  saillante  et  visible  qui  se  réunit  à  d'autres  pour 
prendre  l'aspect  de  bulles  grosses  comme  des  grains  de  chènevis  {miliaire 
biiUeiise);  ce  dernier  type  se  réalise  surtout  au  poignet.  Sur  la  face,  elles 
forment  quelquefois  des  groupes  qui  simulent  l'herpès  'en  formation.  En 
quelques  points,  les  vésicules  reposent  sur  une  peau  de  couleur  normale 
{miliaire  blanche);  au  contraire,  la  miliaire  reposant  sur  une  zone  rouge,  consti- 
tue la  miliaire  rouge. 

La  durée  d'une  vésicule  est  de  4  jours  en  moyenne  :  en  24  heures,  elle  est 
généralement  complète,  puis  elle  peut  se  réunir  à  d'autres  ;  vers  le  5^  jour  elle 
devient  opaque,  son  contenu  se  trouble,  puis  s'évacue  et  elle  se  dessèche 
(4^  jour  environ);  parfois  la  vésicule  se  dessèche  sans  se  troubler. 

La  miliaire  est  plus  abondante  aux  régions  où  elle  débute  ;  elle  a  à  peu  près 
le  même  siège  que  l'exanthème.  Les  combinaisons  des  2  éléments  sont  des  plus 
variées  :  dans  certaines  épidémies  (1887),  la  miliaire  est  secondaire,  et  suit 
l'exanthème,  ce  dernier  prenant  le  plus  d'importance. 

L'éruption,  dans  son  ensemble,  est  quelquefois  complète  en  24  heures;  mais 
elle  procède  presque  toujours  par  poussées  ;  après  la  première  survient  une 
période  de  calme;  mais  la  nuit  suivante  ou  après  un  plus  long  intervalle,  les 
sueurs,  la  fièvre,  la  dyspnée  reparaissent,  et  une  nouvelle  poussée  sudorale  et 
éruptive  se  manifeste;  cela  se  renouvelle  deux  ou  trois  fois  au  maximum;  il 
s'agit  bien  là  d'une  seule  éruption  en  plusieurs  temps,  et  non  de  rechutes.  Après 
chaque  poussée,  le  nombre  des  vésicules  augmente  et,  si  la  dernière  est  un  peu 
tardive,  les  téguments  présentent  tous  les  types  et  toutes  les  périodes  de  l'érup- 
tion. Cependant,  dans  la  règle,  l'exanthème  a  complètement  disparu  au  bout  de 
6  à  9  jours,  ne  laissant  que  de  légères  taches  purpuriques  qui  se  décolorent 
elles-mêmes  plus  lentement. 

Durant  cette  période,  l'état  du  malade  reste  toujours  moins  pénible  pendant 
le  jour;  la  transpiration  est  modérée,  la  peau  est  moite,  la  céphalalgie,  l'oppres 
sion  sont  modérées  et  discontinues. 

Le  230i(,ls  qui  pendant  les  paroxysmes  était  vibrant,  plein  et  dépassait  100 
à  120,  tombe  à  la  normale  ou  plus  bas,  à  55  (Thoinot);  il  est  large,  amples 
affaibli  quand  la  diaphorèse  est  excessive,  et  toujours  régulier;  aussi  les 
accidents  cardiaques  semblent-ils  beaucoup  plutôt  l'effet  de  troubles  bulbaires 
que  le  résultat  d'une  myocardite,  comme  M.  Jaccoud  l'admet  pour  les  cas 
mortels  avec  suffocation.  Pendant  la  nuit,  la  fièvre  reparaît  un  peu,  l'agitation, 
qui  s'atténue  quand  les  poussées  sont  terminées,  produit  cependant  encore  l'in- 
somnie. 

U appétit  est  nul  et  la  soif  reste  dans  des  limites  modérées;  la  langue,  quel- 
quefois desquamée,  reste  couverte,  comme  les  gencives,  d'un  enduit  épais;  la 
constipation  est  opiniâtre,  les  selles  peuvent  manquer  pendant  5,  6,  8  jours  ;  ce 
trouble  semble  lié  au  dessèchement  du  tube  digestif  ;  les  garde-robes^  infectes 
et  couleur  goudron,  deviennent  parfois  véritablement  hémorragiques  sans  com- 
promettre la  vie  du  malade  (Parmentier). 

Uiirine  a  les  caractères  déjà  indiqués  à  la  période  d'invasion  ;  son  acidité 
cause  une  dysurie,  une  cuisson  très  pénible  de  tout  le  canal;  l'urée  tombe  à 
5  grammes  en  24  heures;  l'albuminurie  ne  se  voit  jamais. 

La  toux  du  début  continue  pendant  la  période  d'éruption,  quelques  râles  sibi- 
lants se  font  entendre  dans  la  poitrine.  Uépistaxis  apparaît  encore  à  cette  pé- 
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riode,  et  la  tendance  hémorragique  jx'iil  se  manifester,  mais  sans  revêtir  aucun 
caraclère  de  malignité,  par  les  lirmopluKlcs  et  par  l'apparilion  des  règles  qui 
sont  avancées,  plus  abondantes  et  prolongées. 

La  tempéraliire,  rémittente  ou  irréguliôre,  dépasse  rarement  58",  38<',5,  dans 
les  cas  bénins  et  moyens;  sa  rémission  matinale  est  toujours  importante;  dans 
les  cas  graves,  mais  non  mortels,  elle  ne  dé[)asse  pas  air, 5;  dans  les  cas  mortels, 
elle  atteint  41,  i'i  et  même  \7f  aux  approches  de  la  mort.  On  manque  cependant 
de  renseignemeuls  précis  sur  la  courbe  exacte  de  la  température. 

Dcxqitdiiiatiun.  —  La  des((uamalion  elle-même  se  manifeste  déjà  dès  le  cin- 
quième jour,  par  conséquent  à  une  époque  où  il  peut  encore  survenir  de  nou- 
velles poussées  éruptives.  Les  deux  périodes  s'entremêlent  donc  et  on  voit  la 
face  entrer  en  desquamation  alors  que  l'éruption  du  tronc  est  encore  très 
colorée. 

Elle  se  présente  sous  trois  Cormes  :  desquamation  fur/)/ racée:  desquamation 
m  rollcrctlcs,  qui  se  développe  sur  les  anciennes  vésicules  desséchées  dont  Tépi- 
derme  tombe  en  laissant  un  anneau  épidcrmique  soulevé:  c'est  la  forme  la  plus 
précoce;  enfin  desquamation  à  lanjes  lambeaux  ou  scarlatlnifonne,  qui  se 
mf)nlre  aux  doigts  et  à  la  paume  des  mains. 

Elle  débute  sur  les  diverses  régions  dans  l'ordre  où  l'éruption  les  a  envahies; 
elle  marche  lentement,  dure  très  longtemps,  au  point  qu'on  peut  en  voir  des 
iiaces  aux  avant-bras,  au  bout  de  3  ou  4  semaines.  La  langue  desquame  quel- 
(piet'ois,  les  papilles  sont  saillantes  et  le  malade  a  une  sensation  de  grain  de 
sable  dans  la  bouche. 

A  mesure  que  l'éruption  s'efface,  tous  les  malaises  disparaissent;  la  transpi- 
ration cesse,  l'appétit  renaît  et  souvent  les  malades  demandent  à  manger  trop 
tôt,  car  les  indigestions  sont  fréquentes  à  cette  période  (Parmentier).  Cependant 
la  constipation  persiste  encore  quelque  temps;  le  sommeil  devient  régulier,  et 
dans  les  cas  moyens,  si  de  nouvelles  poussées  ne  surviennent  pas,  le  malade 
peut  se  lever  vers  le  8''  ou  10^  jour. 

Mais  le  véritable  signe  de  la  guérison,  c'est  la  polyurie;  ce  symptôme  appa- 
raît brusquement  ou  progressivement.  Généralement  vers  le  7^  jour  (épidémie 
de  1887),  l'urine,  dont  la  quantité  était  tombée  à  500  ou  400  grammes,  com- 
mence à  augmenter  insensiblement  jusqu'au  9«  et  10'-  jour;  l'urée  à  ce  moment 
ne  dépasse  pas  6  à  7  grammes  par  jour.  A  partir  du  lO^,  15^,  14"^  jour,  au  moment 
où  les  sueurs  ont  entièrement  disparu,  l'urine  devient  d'un  seul  coup  très 
abondante  et  passe,  par  exemple,  de  1  litre  à  2  ou  5  litres  :  ou  bien  elle  monte 
progressivement  jusqu'au  chiffre  normal  qu'elle  dépasse:  l'urine  est  pâle  sans 
aucun  sédiment  :  Turée  suit  une  courbe  parallèle  à  celle  de  l'urine,  elle  monte 
brus(}uement  ou  lentement  à  IC,  18,  '2(3  grammes  par  jour.  Telle  est  la  crise  uri- 
na ire  de  la  suelte  (Parmentier). 

5"  Convalescence.  —  Peu  de  maladies  donnent  lieu  à  une  convalescence  plus 
longue,  plus  pénible,  plus  incertaine;  «  il  semble  que  le  malade  ne  parviendra 
jamais  à  recouvrer  la  santé  »,  et  cela  est  vrai  non  seulement  des  formes  graves, 
mais  aussi  de  ces  attaques  seulement  ébauchées,  qui  n'ont  tenu  le  malade  que 
pendant  5  ou  6  jours  au  lit;  certains  malades  ne  peuvent  reprendre  les  travaux 
de  la  campagne  et  avec  beaucoup  de  ménagements  qu'après  6  semaines  de  con- 
valescence (épidémie  de  1887). 

[LOUIS  GVINOrfi 


583  FIÈVRES  ÉRUPTIVES. 

Le  convalescent  est  pâle  et  anémique,  il  a  peine  à  se  tenir  sur  les  jambes;  il 
sent  des  douleurs  continues  dans  les  mollets,  les  cuisses,  les  genoux;  il  marche 
lentement,  car  les  efforts  le  mettent  hors  d'haleine  et  provoquent  des  sueurs 
abondantes;  souvent  il  a  de  l'œdème  des  pieds;  les  muscles  de  la  face,  la  langue 
sont  agités  de  tremblements  fibrillaires  ;  il  dort  mal,  l'appétit  fait  de  nouveau 
défaut.  On  a  signalé  aussi  une  émotivité  et  une  irascibilité  exagérées;  on  a  vu 
des  femmes  atteintes  de  mélancolie,  d'accès  maniaques,  de  omises  douloureuses 
rectales,  de  névralgies  intercostales,  d'arythmie  cardiaque  (1887). 

On  reconnaît  bien  là  les  signes  d'un  trouble  profond  du  système  nerveux  cen- 
tral, qu'on  ne  peut  s'empêcher  de  rapprocher  de  ceux  qui  suivent  la  dengue  et 
la  grippe  épidémique;  ce  sont  bien  les  mêmes  phénomènes  d'affaiblissement, 
d'inertie  fonctionnelle  des  tissus  et  des  appareils,  cette  sorte  de  neurasthénie, 
qui,  chez  les  sujets  prédisposés,  peut  rester  permanente  (épidémie  de  1887). 

Rechutes.  —  La  rechute  est  caractérisée  par  une  nouvelle  poussée  éruptive 
généralement  limitée,  survenant  pendant  la  convalescence;  presque  toujours 
provoquée  par  une  alimentation  prématurée,  elle  guérit  généralement  en  5  jours, 
à  moins  qu'il  n'y  ait  des  poussées  successives  ;  c'est  une  nouvelle  cause  d'affai- 
blissement pour  le  malade. 

Marche  et  formes.  Durée.  —  1"  La  forme  normale  et  moyenne  de  la  suette 
correspond  à  la  description  précédente;  elle  dure  de  15  à  20  jours. 

2°  Dans  la  forme  bénigne,  les  sueurs  sont  d'abondance  moyenne,  les  phéno- 
mènes nerveux  se  bornent  à  de  légères  palpitations  et  de  l'insomnie;  la  consti- 
pation existe,  l'éruption  est  plus  ou  moins  abondante;  mais  le  malade  souffre 
peu  et  il  peut  quitter  le  lit  vers  le  8'^  jour. 

0°  La  forme  ambulatoire,  plus  simple  encore,  se  borne  à  des  transpirations 
abondantes  suivies  de  faiblesse,  sans  malaise  et  sans  fièvre  :  au  bout  de  1  ou 
2  jours  d'invasion,  l'éruption  apparaît,  limitée  et  peu  intense,  et  au  5'=  jour  le 
malade  revient  à  son  état  normal;  parfois  il  n'a  même  pas  interrompu  son 
travail. 

4°  Forme  maligne,  (a).  Maligne  pri'initive  ou  foudroyante.  —  Cette  forme  de 
suette  tue  avec  une  rapidité  extraordinaire,  2  jours,  1  jour,  5  heures  (Plouvier, 
Parrot);  le  malade  est  pris  le  soir  de  sueurs  profuses  qui  ne  cessent  plus,  la 
température  monte  immédiatement  à  40°  et  plus;  l'agitation,  l'oppression  et 
la  constriction  extrêmes,  aboutissent  en  quelques  heures  au  délire;  et  le  malade 
succombe  dans  le  coma  ou  dans  une  recrudescence  de  la  suffocation. 

(b)  Maligne  secondaire.  —  Après  un  début  normal,  précédé  ou  non  de  prodro- 
mes, l'état  s'aggrave  dans  un  deuxième  ou  troisième  paroxysme,  le  délire  et  les 
cauchemars  empêchent  tout  repos;  le  malade,  en  proie  à  des  hallucinations, 
se  débat;  les  contractures  des  jambes,  des  mains,  les  soubresauts  des  tendons, 
rhyperthermie  indiquent  l'imminence  de  la  mort.  Celle-ci  vient  en  pleine  trans- 
piration, le  plus  souvent  avant  l'éruption  ou  pendant  qu'elle  apparaît,  du  2*^  au 
5^  jour.  Elle  résulte  alors  de  l'accès  paroxystique  de  suffocation,  ou  de  l'intoxi- 
cation profonde  (hyperthermie,  ataxo-adynamie,  coma).  Quelquefois  la  maladie 
a  évolué  normalement  lorsque  tout  à  coup,  au  milieu  de  la  nuit,  la  suffocation 
apparaît  et  tue  le  malade  en  quelques  minutes.  La  mort  est  plus  rare  après  la 
première  poussée  éruptive,  elle  est  encore  plus  rare  dans  la  convalescence. 
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')"  La  FOKME  SANS  ERUPTION,  cl  iiivcrsomcnL  la  Miili.iiic;  sans  sueurs,  sont  des 
("ormes  rares  el  diiii  l'ailjlc  iiih'-crl  (•|iiii(|ii('. 

(')"  Fcjinii;  liiuKOLiQUE  ou  morhilleusk.  —  Celle  l'orme  a  été  décrite  par  la 
Commission  ({('liidcs  de  ISS7  et  parliculièrement  par  M.  Ilontang;  jusque-là  on 
avait  ronshdé  dans  de  nombreuses  épidémies  de  suette  l'existence  d'éruptions 
moi'ltilleuses  :  presrpu'  toujours  ce  l'ait  s'obscrvail  à  la  péi'ipliérie  des  foyers  éj)i- 
démicpu's.  dans  des  pays  (pii  avaient  déjà  subi  un(^  épidémie  de  rougeole;  on 
l'inlerprétait  en  admet lanl  la  coexistence  de  la  suette  et  de  la  rougeole  sur  un 
même  sujet.  Mais  j)ar  leur  (Miologie,  leur  évolution,  leurs  récidives,  ces  cas  ap- 
pailiennent  évidemment  à  la  suette. 

l^lle  atteint  surtout  les  enfants,  cju'ils  aient  été  ou  non  déjà  ail'ectés  par  la 
rougeole,  et  l'on  voit  par  exemple,  dans  une  même  famille,  les  parents  atteints 
<le  suelte  ordinaire  et  les  enfants,  de  suette  morbilleuse  ;  elle  est  moins  grave 
(pie  la  suette  vulgaire,  la  guérison  est  la  règle. 

Elle  emprunte  à  la  rougeole  ses  prodromes  (larmoiement,  injection  des 
conjonctives,  coryza,  toux  férine)  et  son  éruption;  à  la  suette,  la  brièveté  de 
ses  prodromes  (quelques  heures),  les  sueurs,  la  variété  et  la  polymorphic  de 
l'exanthème,  la  desquamation,  l'absence  de  complications  bronchiques  et  pul- 
monaires, les  poussées  éruplives  successives.  Le  début  en  est  rapide,  mais  sans 
grande  violence:  la  température  atteint  dès  le  début  de  l'éruption  59"  à  40"; 
mais  la  peau  est  humide,  les  sueurs  abondantes,  les  phénomènes  nerveux  sont 
peu  accusés.  Dans  l'éruption,  l'exanthème  prend  plus  d'importance  que  la 
miliaire  ;  il  débute*  par  le  nez,  les  joues,  le  menton,  ce  qui  le  distinguerait  de  la 
rougeole  qui  apparaît  en  arrière  des  oreilles.  Il  est  franchement  morbilleux  sur 
la  face,  le  tronc  ;  mais,  dès  les  premières  heures,  on  sent  à  la  main  et  l'on 
distingue,  à  un  examen  attentif,  une  poussée  de  petits  points  saillants  sur 
chaque  tache;  le  second  jour,  la  miliaire  se  développe  en  petites  vésicules  très 
fines  qui  se  généralisent  ;  mais  le  type  morbilleux  ne  persiste  pas  et  les  macules 
se  confondent  pour  former  des  plaques  plus  ou  moins  larges  et  scarlatiniformes 
ou  hémorragiques. 

La  température  oscille  autour  de  59".  L'éruption  dure  i  et  5  jours  :  les 
poussées  successives  ne  donnent  pas  lieu  à  des  phénomènes  nerveux  graves 
et  l'enfant  guérit  le  plus  souvent  sans  aucune  complication.  Dans  l'épidémie 
de  Ruelle  observée  par  Jolly  en  1861,  cette  forme  fut  cependant  très  mortelle 
(1887).  La  maladie  peut  récidiver  dans  la  même  épidémie  sous  la  même  forme. 

7**  Suette  des  femmes  enceintes.  —  La  suette  n'atteint  pas  les  femmes 
enceintes  avec  une  égale  gravité  dans  toutes  les  épidémies.  Parfois  la  gros- 
sesse évolue  normalement  :  plus  souvent  l'avortement  a  lieu  sans  modifier  en 
rien  la  marche  de  la  maladie  ;  lavortement  ou  laccouchement  avant  terme 
sont  si  fréquents  que  Parrot  voyait  dans  la  suette  un  véritable  emména- 
gogue  ;  cependant  Gaillard,  Rayer  n'ont  pas  observé  cette  action  abortive. 
M.  Thoinot  a  vu  tantôt  lavortement  suivi  de  mort,  tantôt  l'avortement  simple, 
parfois  l'accouchement  à  terme,  parfois  enfin  la  mort  de  la  femme  sans  aAorte- 
ment  ;  sur  9  femmes  enceintes,  I\L  Parmentier  rapporte  5  morts,  2  avortements 
suivis  de  guérison,  '2  guérisons  sans  avortement.  Dans  les  cas  mortels,  le 
délire  et  les  accidents  nerveux  se  montrent  de  bonne  heure  ;  l'éruption  ne 
produit  aucune  amélioration,   le   pouls   reste  élevé  et   un   peu   irrégulier,   la 
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malade  perd  connaissance  le  jour  ou  le  lendemain  de  l'éruption,  elle  succombe 
dans  le  coma. 

La  suette  serait  grave,  pour  quelques  auteurs,  chez  les  femmes  en  état  de 
lactation;  l'épidémie  de  1887  n'a  pas  confirmé  ce  fait. 

Complications.  —  Contrairement  aux  fièvres  éruptives  dont  elle  diffère  déjà 
par  tant  de  points,  la  suette  n'a  pas  de  complications  proprement  dites,  elle  ne 
semble  pas  avoir  d'infections  secondaires  :  la  mort,  nous  l'avons  dit,  résulte 
surtout  de  l'exagération  des  phénomènes  normaux. 

L'angine  intense,  la  congestion  pulmonaire,  la  broncho-pneumonie  sont  les 
seuls  accidents  anormaux  à  signaler.  Les  délires  permanents  (mélancolie, 
manie  aiguë)  s'observent  chez  des  sujets  prédisposés.  Les  hémorragies  nasale, 
bronchique  et  intestinale  n'offrent  pas  de  gravité.  Les  métrorragies  ont  été 
fréquentes  dans  quelques  épidémies,  la  suette  avançant  l'apparition  des  règles. 

Coïncidences  morbides.  —  De  tout  temps,  on  a  insisté  sur  la  coïncidence  avec 
la  suette,  soit  des  fièvres  éruptives,  rougeole,  scarlatine  (Barthez,  Parrot, 
Orillard,  Ardouin,  Chédevergne),  soit  avec  le  choléra  (Bourgeois,  Ménière, 
Hourmann).  Il  est  difficile  d'interpréter  la  totalité  de  ces  faits;  la  création  du 
type  morbilleux  (1887)  suffit  à  expliquer  une  grande  partie  de  ces  formes 
complexes  en  apparence  ;  cependant,  il  est  certain  qu'à  côté  des  foyers  de  suette 
franche  il  a  existé  des  foyers  de  rougeole  non  moins  nette,  comme  à  Poitiers  et 
à  Bourges  en  1887. 

Mais,  si  l'on  en  croit  les  descriptions  de  M.  Chédevergne,  il  existerait  une 
rougeole  compliquée  de  iniliaire^  dans  laquelle,  après  une  période  d'invasion 
de  5  jours,  caractérisée  par  du  catarrhe,  par  des  sueurs  modérées,  sans  étouf- 
fements,  sans  épistaxis,  se  montre  une  éruption  morbilleuse  type  ;  le  7''  ou 
8*=  jour  la  miliaire  apparaît,  quelquefois  assez  abondante  pour  couvrir  et 
cacher  complètement  la  première  ;  la  desquamation  est  presque  toujours 
furfuracée.  La  guérison  est  fréquente  ;  si  la  maladie  tourne  mal,  la  mort  a  lieu 
du  o'^  au  10*^  jour,  en  quelques  heures  dans  le  coma,  et  sans  aucun  des  phéno- 
mènes nerveux  ordinaires  (constriction,  suffocation,  etc.).  Cette  forme  atteint 
des  enfants  qui  n'ont  pas  encore  eu  la  rougeole,  elle  ne  récidive  pas,  elle  ne 
contagionne  pas  les  adultes. 

Enfin,  il  existe  une  suette  secondaire  rare,  qui  vient  compliquer  une  maladie 
provoquant  elle-même  des  sueurs,  rhumatisme  articulaire  aigu,  pneumonie, 
pleurésie  aiguë,  congestion  pulmonaire.  La  nuit,  le  malade  est  réveillé  par 
l'accès  de  suffocation  déjà  décrit  ;  l'agitation  et  le  malaise  durent  2  à  o  heures  ; 
le  lendemain  on  reconnaît  la  miliaire,  et  la  maladie  semble  reprendre  son 
cours,  mais  la  mort  survient  au  milieu  des  phénomènes  nerveux  ordinaires  la 
2"  ou  a"  nuit  (Chédevergne).  Il  s'agit  là  évidemment  de  suette  sporadique. 

Diagnostic.  —  La  suette  épidémique  ne  peut  être  confondue  avec  aucune 
autre  maladie.  Mais  la  prédominance  du  type  morbilleux  ou  scarlatineux  dans 
l'éruption  peut  troubler  à  un  premier  examen,  comme  on  l'a  vu  dans  l'épidémie 
de  1887.  En  pareil  cas  cependant,  on  aura  toujours  des  bases  certaines  de 
diagnostic  dans  la  durée  de  l'incubation,  la  durée  de  l'invasion,  les  phéno- 
mènes prédominants  à  cette  période,  dans  l'aspect  soigneusement  étudié  de 
l'éruption,  dans  la  nature  des  complications. 
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Pour  la  roiif/colc,  la  diirrc  (l(^  l'iiiciil);il ion  (  I ô  ;'i  li  jours)  est  toujours 
supérieure;  à  celle  de  la  suelle  ;  riu\asi<)ii  esl  ('i^alemenl  plus  iong-ue  (i2  ou 
7)  jours  au  plus  dans  la  suelle).  ]a'  <-.il;u-i'lie,  le  eoi-y/.a,  sonl  plus  accenlués. 
L'éruption  dans  la  suette  est  lonjonrs,  drs  le  2'  jour,  recouverte  de  petites 
saillies  vésieulcuses.  Les  siuMii's  sont  ineoiniues  à  (■(>  def!;'ré  dans  la  roug'eole  ; 
enlin,  les  accidenls  nerveux,  si  intenses  (pTils  soient  dans  la  l'ougeole,  n'ont 
jamais  le  ly|)e  Imlbaire:  ce  son!  des  coiiNulsions  cl  du  coma.  Les  manifestations 
l)ronch()-|)ulinoiiaires  sont  prcscpie  inévitables  dans  la  rou^i^eole,  elles  font 
complèlenuMit  dclaul  dans  la  snelle.  La  (les<piaination,  insignitianle  dans  la 
rougeole,  ne  peut  |)asser  inaperçue  dans  la  suette.  Enfin  la  contagion  de  la 
rougeole  à  ladulle  est  exlrémement  rare  ;  la  suette  morbilleuse,  au  contraire, 
peut  se  Iransmetlre  ;  mais  chez  ladulle  ellcî  reprend  son  type  iVanc. 

Il  est  difficile  de  confondre  la  suette  avec  la  scarlatine  dont  les  phénomènes 
angineux  sont  trop  difï'érenls. 

Il  est  inutile  de  revenir  sur  la  rouf/eole  coinpliquée  de  suelle  dont  .M.  Chéde- 
vergne  a  donné  la  description. 

Les  sudaiiiina  abondants  (|ui  accompagnent  les  infections  n'ont  aucune  ana- 
logie avec  la  miliaire  épidémiejue. 

J.  Roux,  Beau  ont  observé  à  Toulon,  et  sur  la  flotte  française  de  la  mer 
Noire  en  1854,  une  forme  de  choléra  sudoral  dans  laquelle  la  sueur,  en  énorme 
abondance,  remplaçait  les  vomissements  et  la  diarrhée  ;  mais  il  existait  aussi 
du  refroidissement  des  extrémités,  de  la  langue,  de  l'affaiblissement  extrême 
du  pouls,  de  rextinction  de  la  voix;  les  malades  avaient  le  faciès  cholérique, 
des  crampes;  les  urines  étaient  supprimées.  Ce  syndrome,  rapproché  des  condi- 
tions éliologiques,  suffira  à  établir  le  diagnostic  (Collin). 

Pronostic.  —  Il  est  impossible  de  porter  un  pronostic  de  la  suette  et  il  faut 
s'en  abstenir  (Thoinot).  Les  épidémies  ne  sont  nullement  comparables  :  alors  que 
celles  du  xvn*^  siècle  tuaient  à  l'égal  du  choléra,  la  mortalité  dans  les  épidémies 
modernes  a  diminué;  elle  a  varié  de  53  pour  100  à  I  pour  100,  dans  un  même 
foyer  elle  varie  d'un  village  à  l'autre. 

Dans  la  règle,  le  pronostic  est  toujours  plus  grave  au  début  qu'à  la  fin;  c'est 
un  caractère  commun  à  toutes  les  grandes  épidémies. 

L'adulte  est  toujours  plus  gravement  pris  que  l'enfant;  en  1887,  les  enfants 
ont  tous  guéri.  L'alcoolisme  aggrave  la  maladie;  la  faiblesse,  la  débilité  natu- 
relle ou  secondaire  à  une  autre  maladie  n'ont  aucune  influence  sur  l'évolution 
de  la  suette  ;  au  contraire,  les  constitutions  vigoureuses  réagissent  plus  violem- 
ment. La  grossesse  est  une  fâcheuse  condition  à  cause  des  chances  d'avorte- 
ment  et  d'hémorragie  consécutive,  mais  nous  avons  vu  que  l'accouchement 
normal  est  possible. 

Le  pronostic  est  beaucoup  plus  incertain  avant  l'éruption,  la  mort  étant  rare 
(piand  celle-ci  est  apparue;  c'est  là  un  phénomène  assez  particulier  :  dans  les 
fièvres  éruptives  en  elTet,  le  véritable  danger  commence  avec  l'éruption;  dans 
quelques  formes  malignes  seulement,  on  voit  la  rougeole  et  la  scarlatine  tuer 
à  la  période  d'invasion;  ici,  au  contraire,  le  système  nerveux,  dont  les  manifes- 
tations cardio-pulmonaires  constituent  tout  le  danger,  est  comme  soulagé, 
quand  l'éruption  est  faite;  d'autre  part,  l'absence  de  complications  explique  la 
bénignité  relative  de  la  maladie  dans  son  évolution  ultérieure.  Le  pronostic  est 
donc  d'autant  meilleur  que  la  maladie  est  plus  avancée.  L'exagération  des  acci- 
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dents  nerveux,  l'agitation  excessive,  les  contractures  permettent  de  prévoir  une 
terminaison  fatale. 

Traitement.  —  1"  Hygiène.  —  Dans  les  épidémies  de  suette,  le  médecin  a 
toujours  à  lutter  contre  le  préjugé  qui  porte  l'entourage  du  malade  à  favoriser 
et  augmenter  la  transpiration  en  le  surchargeant  de  couvertures  et  en  chauffant 
sa  chambre.  Là,  comme  partout,  il  est  nécessaire  de  modérer  le  symptôme 
excessif,  il  faut  donner  au  malade  de  l'air  frais,  constamment  renouvelé,  le 
mettre  dans  une  chambre  spacieuse  ;  le  linge  sera  aussi  fréquemment  renouvelé 
que  le  nécessitera  la  transpiration;  il  est  préférable  encore  de  changer  de  lit 
matin  et  soir  et  de  chambre  en  même  temps,  si  la  chose  est  possible. 

Pour  calmer  la  soif  qui,  on  le  sait,  n'est  pas  excessive,  on  doit  donner  des 
boissons  fraîches  légèrement  acidulées  ou  mieux  encore  la  macération  de 
quinquina.  L'alimentation  avec  le  lait  et  le  bouillon  est  suffisante. 

2°  Traitement  des  symptômes.  —  L'embarras  gastrique  et  l'état  saburral 
peuvent  dans  quelques  cas  exiger  l'emploi  du  vomitif  (méthode  vomi-purgative 
de  Foucart),  mais  en  général,  on  ne  peut  retirer  du  vomitif  aucun  avantage. 
Au  contraire,  la  constipation  exige  une  intervention  dont  les  lavements  et  les 
purgatifs  huileux  feront  les  frais. 

Contre  la  fièvre,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  employer  les  lotions  froides  quand 
elle  est  modérée,  les  bains  tièdes  et  froids  quand  elle  est  intense;  ce  dernier 
mode  de  traitement  a  été  employé  avec  succès  dans  l'épidémie  d'Oléron;  on 
peut  en  attendre  des  effets  énergiques  quand  la  fièvre  s'accompagne  de  troubles 
nerveux  permanents.  Le  sulfate  de  quinine  à  doses  massives  (1  à  2  grammes 
par  jour)  est  utile  pour  modérer  les  paroxysmes  et  combattre  les  intermittences. 
Contre  les  suffocations,  la  morphine  seule  ou  associée  à  l'atropine  est  néces- 
saire. Enfin,  il  faut  recourir  à  la  méthode  révulsive,  sinapismes  et  bains  sina- 
pisés,  quand  on  est  menacé  d'une  rétrocession  d'exanthème. 

Pendant  la  convalescence,  l'alimentation  sera  surveillée,  tout  écart  de  régime 
pouvant  provoquer  une  rechute.  Quand  la  faiblesse  persiste,  le  sulfate  de 
strychnine  à  hautes  doses,  les  phosphates  trouvent  leur  indication. 

Prophylaxie.  —  La  diffusibilité  extrême  de  la  suette,  indépendamment  de  la 
contagiosité,  qui,  comme  on  l'a  vu,  est  restreinte,  rend  difficiles  et  peu  efficaces 
les  mesures  prophylactiques  ;  certes  l'assainissement,  le  nettoyage  d'un  village 
est  utile,  mais  on  n'aura  pas  ainsi  d'action  rapide  sur  l'épidémie. 


CHAPITRE    VIII 
OREILLONS 


Définition.  —  On  désigne  sous  les  noms  d'oreillons,  fièvre  ourlienne,  paro- 
tidite épidémique,  une  maladie  infectieuse,  contagieuse,  se  localisant  sur  les 
glandes  salivaires,  mais  affectant  toute  l'économie,  comme  le  prouve  l'inflam- 
mation possible  et  fréquente  des  testicules,  des  mamelles,  des  ovaires,  etc. 


OREILLONS.  r.93 

Étiologie.  -  1"  Causes  prédisposantes.  —  Anctiii  aga  n'(isl  à  l'abri  des  oreil- 
lons; on  les  lioiivc  iJirenienL  au-dessous  d(;  !2  ans;  eependnnt  V.  Gautier  les 
il  l'eneonlrés  che/  un  n()U\eMU-n(''.  conlamin*''  par  sa  mère  j^eul-ftlrc  par  la  voie 
inlra-ulérine;  Iluninn  ;i  \ii  une  Icnnuc  alhMule  d'oreillons  accoucher  d'un 
enl'anl  îiyani  un  <^()nneni(Mil  de  l;i  i('-i^i()ii  parolidiennc;  f^çauche.  C'est  pendant 
la  péi-iode  scolaire,  de  5  ù  1.')  ans,  jiiiis  à  \\\<i;()  du  service  militaire  (pu;  la 
maladie  est  le  plus  fréquente.  L<5  scxi\  bien  (pi'oii  en  ait  dit,  n'a  pas  d'in- 
lluence  éliolo^iipie  réidle.  Les  oreillons  sévissent  en  toute  s(il>ion  et  dans  tous 
l(»s  climats  lem[)érés. 

L'iunniiitilr  est  la  rèi^ie  après  une  première  atteinte;  la  rrcuUoe  est  d'une 
exirème  rarel('':   Ser\  ier.    I)iis(piel    en  on!  i-apporté  des  cas. 

Causes  déterminantes.  —  La  conlaf/ion  ne  s'exerce  pas  à  distance;  il  laul, 
<-nli'e  linreclant  et  l'inreclé,  un  contact  immédiat  ou  médiat  (vêtements,  literie 
d'aj)rès  Anlony). 

Durée  de  lu  contayiosilé.  —  Les  oreillons  sont  contagieux  pendant  les  derniers 
jours  de  rincubatlon  et  pendant  révolution  de  la  maladie,  peut-être  aussi  après 
la  guérison.  La  contagiosité  serait  à  son  maximum  pendant  les  deux  jours  qui 
précèdent  le  gonnement  parotidien  (Rendu,  Gouraud,  Antony),  elle  diminuerait 
très  rapidement  à  partir  de  ce  moment.  Toutefois,  des  faits  tendent  à  prouver 
qu'elle  persisterait  encore  après  la  guérison  (Comby,  Antony). 

Les  épidémies  sévissent  généralement  sur  un  terrain  limilé  (maisons,  écoles, 
asiles,  casernes,  prisons).  Dans  un  même  établissement,  si  deux  groupes  sont 
isolés,  la  maladie  ne  })asse  pas  de  l'un  à  l'autre;  de  même,  dans  une  ville, 
on  voil  la  maladie  atteindre  un  régiment  et  respecter  les  autres,  ainsi  que  la 
population  civile.  Les  épidémies  ont  d'ailleurs  une  marche  particulière  évidente; 
dans  les  écoles  et  casernes,  et  qu'explique  la  longue  durée  de  l'incubation; 
elles  se  développent  lentement,  par  périodes  successives  de  18  à  22  jours 
(Poirrier).  Les  cas  sont  donc  successifs  et  séparés  par  de  longs  intervalles; 
aussi  les  épidémies  sonl-elles  de  longue  durée. 

Incubation.  —  La  durée  de  l'incubation  ne  paraît  pas  aussi  constante  que 
pour  les  fièvres  éruptives;  elle  varie  de  18  à  21  jours;  elle  serait  plus  près  de 
la  limite  inféi-ieure  pour  les  enfants,  plus  longue  pour  les  adolescents  et  les 
adultes. 

Anatomie  pathologique.  —  La  tuméfaction  qui  constitue  les  oreillons 
occupe  ordinairement  les  parotides,  mais  elle  s'étend  souvent  aux  glandes  sous- 
maxillaires;  les  lésions  et  la  localisation  anatomique  nous  sont  très  mal 
connues;  quelques  cas  mortels  étaient  trop  compliqués  pour  qu'on  pût  en  tirer 
une  conclusion  vraie;  d'autres  ont  présenté  à  l'autopsie  trop  d'altérations  pour 
permelire  de  conclure  de  l'état  cadavérique  aux  lésions  qui  existaient  pendant 
la  vie. 

Les  examens  analomiques  de  Yirchow  dont  parlent  tous  les  traités  classiques 
ont  trait  à  des  parotidites  symptomatiques;  pour  cet  auteur,  il  s"agit  d'un 
catarrhe  simple  des  glandes  parotides. 

On  a  locali.sé  le  processus  dans  tous  les  tissus  qui  rcmpli-ssent  la  loge  paro- 
tidienne,  glandes,  tissu  conjonctif,  ganglions.  Niemeyer  admet  sans  preuve 
l'existence  d'un  exsudât  séreux  dans  le  tissu  périglandulaire.  Bamberger  a 
constaté  un  exsudât  fdjrineux  dans  le  tissu  interacineux. 

TliAITli    DE    MÉDECINE,    'l"   éclit.   —    IL  38 
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Une  observation  de  M.  Jacob  (1875),  relative  à  un  sujet  qui  succomba  à 
l'œdème  de  la  glotte  compliquant  les  oreillons,  vaut  la  peine  d'être  rapportée  : 
«  les  parotides  et  les  sous-maxillaires  n'étaient  pas  notablement  augmentées 
de  volume  ;  leur  tissu  était  resté  blanc  rosé,  mais  elles  étaient  plongées  dans 
une  atmosphère  celluleuse  remplie  d'une  sérosité  verdâtre,  transparente, 
comme  gélatineuse,  qui  ne  s'écoulait  pas  sur  la  coupe;  cette  infdtration  séreuse 
donnait  aux  tissus  une  consistance  particulière  presque  lardacée.  L'examen 
histologique  (Ranvier)  donna  les  résultats  suivants  :  les  glandes  salivaires 
ne  présentaient  pas  trace  d'inflammation,  non  plus  que  les  petits  ganglions 
lymphatiques  situés  au  voisinage  de  la  parotide  ;  nulle  part  il  n'y  avait  trace 
de  prolifération  celluleuse  et  l'épithélium  des  conduits  salivaires  avait  con- 
servé un  aspect  normal.  Il  n'y  avait  même  pas  d'œdème  dans  le  tissu  interaci- 
neux;  toute  la  lésion  était  bornée  à  l'œdème  périparotidien,  puis  à  l'œdème  de 
la  glotte.  » 

Il  est  inadmissible  que  les  glandes  elles-mêmes  ne  soient  pas  atteintes  à 
quelque  degré;  la  multiplicité  des  localisations  glandulaires  (salivaires,  lacry- 
males, mammaires,  testiculaires)  serait  inexpliquée  par  une  lésion  conjonctive 
pure;  la  lésion  du  tissu  conjonctif,  bien  que  prédominante  en  apparence,  est 
purement  secondaire.  Les  ganglions  parotidiens  sont  peut-être  congestionnés, 
mais,  en  présence  de  l'intégrité  ordinaire  des  ganglions  voisins  qui  leur  sont 
reliés,  on  ne  saurait  admettre  leur  inflammation. 

On  ne  possède  pas  d'examen  anatomique  de  testicule  en  état  d'orchite. 
MM.  Reclus  et  Malassez  ont  constaté  sur  un  testicule  atrophié,  à  la  suite  d'une 
ouchite  ourlienne,  la  persistance  des  tubes  séminifères,  mais  très  atrophiés 
et  très  grêles;  leur  tunique  interne  était  épaissie,  et  ils  étaient  transformés 
en  cordons  pleins;  il  n'y  avait  pas  de  prolifération  conjonctive  intercanali- 
culaire. 

Nature;  bactériologie.  —  Par  leur  évolution,  leur  contagiosité,  leur 
caractère  épidémique,  la  période  de  la  vie  qu'ils  atteignent,  les  oreillons  se  rap- 
prochent beaucoiip  des  fièvres  éruptives  (Pratolongo,  Trousseau).  Si  l'exan- 
thème fait  défaut,  il  existe,  en  revanche,  un  énanthème  qui,  d'après  Gué- 
neau  de  Mussy,  se  caractérise  par  une  congestion  avec  tuméfaction  de  la 
muqueuse  buccale,  occupant  la  face  interne  des  joues  au  voisinage  de  l'orifice 
du  canal  de  Sténon  et  la  partie  antérieure  de  la  voûte  palatine. 

MM.  Capitan  et  Charrin  (1881)  ont  trouvé  dans  le  sang  de  15  malades  des 
bâtonnets  et  des  raicrocoques  animés  de  mouvements,  qu'ils  ont  pu  cultiver, 
mais  qui  n'ont  pas  été  pathogènes  pour  les  animaux;  l'urine  ne  contenait  pas 
de  micro-organismes.  M.  Bouchard  (1883),  dans  un  cas  grave  où  la  maladie 
atteignit  les  glandes  salivaires  et  lacrymales,  a  constaté  dans  la  salive  et  dans 
l'urine  albumineuse,  des  bâtonnets  en  grand  nombre.  M.  Ollivier  (1885) 
a  trouvé  des  micro-organismes  variés  dans  le  sang  et  dans  l'urine  ;  aucune  ino- 
culation n'a  été  faite.  En  1889,  M.  Bordas  a  pu  isoler  du  sang  des  malades 
atteints  d'oreillons  un  bacille  très  semblable  à  celui  de  MM.  Charrin  et  Capitan, 
qui  forme  sur  la  gélatine  de  petites  colonies  rondes  et  grisâtres  et  ne  la  liquéfie 
pas;  ce  micro-organisme  ne  résiste  pas  à  la  dessiccation.  Laveran  et  Catrin 
(1893)  ont  trouvé  59  fois  sur  56  cas,  dans  diverses  humeurs,  un  diplocoque 
facile  à  colorer  par  les  couleurs  d'aniline,  se  décolorant  par  le  Gram,  donnant 
des  colonies  blanches  qui   liquéfient  la  gélatine.  Mecray  et  Walsh  (1896)   ont 
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isolé  de  la  suli\e  cL  ô  fuis  du  san^-  sur  S  cas  un  coccus  aualoyu(î  au  précédenl. 
Michaëlis  compare  le  dipiocoque  (piil  a  isoir  au  méuingocoque,  dont  il  diffère 
par  sa  pelilesse;  conlraii-cnicMl  à  celui  de  L;i\(MaM  cl  Calriii,  il  iic  prend  pas  le 
Gram. 

Malgr('>  (|uel(pi<'s  (li\(M-gences,  la  ronne  diplococcicjiu;  est,  en  somme,  assez 
rré([uenle  pour  (pi  ou  lui  accorde,  au  nu>ins  pro\  isoirenieid .  (pu-hpie  \aleui- 
palliogèiie. 

Symptômes.  —  I"  Prodromes.  —  Le  plus  souvent  ils  passent  inaperçus, 
bien  tpiils  soienl  Iréquculs  (Caustatt);  dans  certaines  épidémies,  on  les  observe 
dans  la  moitié  des  cas  si  les  enfants  sont  bien  surveillés  (Sanné);  à  l'hôpital,  on 
ne  les  renconti-e  (pu»  1  fois  sur  o  environ  (Rilliet  et  Barlliez).  Chez  les  adultes,  les 
jeunes  soldats,  une  observation  attentive  permet  de  les  trouver  assez  fréquem- 
ment (Gatrin). 

Ces  symptômes  sont  :  la  fièvre  avec  ou  sans  frisson  initial,  la  céphalalgie, 
le  nudaise,  la  courbature  et  les  arthralgies,  les  vertiges,  Tépistaxis,  les  vomis- 
sements, la  diarrhée,  Totalgie  ;  les  convulsions  s'observent,  mais  rarement,  chez 
les  enfants.  La  durée  de  cette  période  varie  de  12  à  56  heures. 

2"  Période  de  tuméfaction.  —  Signes  locaux.  —  La  douleur  est  le  pre- 
mier symptôme;  elle  est  sourde,  gravative,  occupe  la  région  parotidienne  et 
j)lus  exactement,  au  début,  le  voisinage  de  l'orifice  du  conduit  auditif.  Elle 
s'irradie  dans  l'oreille;  elle  augmente  d'intensité  pendant  les  deux  ou  trois  pre- 
miers jours,  mais  elle  diminue  généralement  quand  la  tumeur  est  bien  déve- 
loppée. Elle  est  spontanée  et  continue,  rarement  lancinante,  ce  qui  la  distingu(î 
de  la  douleur  de  la  parotidite  suppurée.  Elle  est  pi-ovoquée  et  exaspérée  par  la 
pression,  par  la  mastication,  qui  est  le  plus  souvent  impossible  chez  l'adulte, 
par  la  parole  môme;  elle  empêche  l'écartement  des  mâchoires  beaucoup  plus 
([ue  la  tuméfaction  elle-même,  au  point  que  l'examen  de  la  bouche  devient 
impossible  et  que  le  malade  peut  à  peine  sortir  la  langue  hors  des  arcades 
dentaires.   On  voit  dans  quelques  cas  un  véritable  trismus. 

La  douleur  présente  tous  les  degrés  d'intensité;  moins  vive  chez  l'enfant,  elle 
se  borne  quelquefois  à  une  simple  sensation  de  tension;  elle  peut  même  man 
(pier;  chez  l'adulte,  au  contraire,  elle  est  parfois  assez  forte  pour  troubler  le 
sommeil.  Rilliet  et  Barlhez  ont  signalé  trois  points  douloureux  maxima  que 
l'on  ne  retrouve  pas  toujours  réunis,  mais  qui  présentent  cependant  quelque 
constance  :  1"  au  niveau  de  l'articulation  temporo-maxillaire ;  î2"  en  arrière  de 
la  mâchoire,  sous  l'apophyse  mastoïde;  5"  au  niveau  de  la  glande  sous-maxil- 
laire. Canstatt  seul  a  signalé  des  douleurs  dans  la  région  du  cou  et  des  omo- 
plates, qu'il  explique  par  les  rapports  intimes  de  la  parotide  avec  la  deuxième 
paire  cervicale  (Rilliet  et  Barlhez). 

L.v  TUMÉF.vcTioN  PAROTIDIENNE  ET  périparotidienne  cst  le  Symptôme  caracté- 
ristique. A  son  niveau,  la  peau  conserve  généralement  sa  coloration  normale, 
elle  est  luisante  et  tendue;  quelquefois  elle  prend  une  teinte  rose  diffuse  qui 
disparaît  à  la  pression  pour  reparaître  aussitôt;  plus  rarement  la  rougeur  peut 
simuler  l'érysipèle  (Laveran).  La  région  gonflée  donne  au  doigt  une  sensation 
de  résistance  élastique,  quelquefois  molle  et  pâteuse;  mal  limitée,  elle  ne 
conserve  pas  l'impression  du  doigt,  sauf  dans  quelques  cas  où  le  gonflement 
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est  considérable.  On  peut  admettre,  avec  Rilliet  et  Barthez,  o  degrés  dans  la 
tuméfaction  parotidienne. 

1'^''  degré  :  forme  légère.  —  La  tumeur  est  limitée  au  sillon  rétro-maxillaire; 
c'est  une  simple  boursouflure  qui  remplit  le  creux  parotidien  sans  le  déborder 
et  qui  déforme  à  peine  les  traits. 

2'^  degré  :  forme  onoyenne.  —  La  plus  commune  ;  la  tuméfaction  se  rapproche 
pour  la  forme  et  la  tension  d'une  véritable  fluxion,  mais  elle  est  généralement 
limitée  à  la  région  sus  et  sous-maxillaire.  Le  pavillon  de  l'oreille  est  soulevé  et 
un  peu  déjeté  en  dehors. 

5*^  degré.  —  Le  gonflement  est  beaucoup  plus  considérable  au  niveau  de  la 
parotide  qui  forme  une  masse  arrondie  et  saillante,  il  dépasse  les  limites  de  la 
région  parotidienne  et  sous-maxillaire,  gagne  les  côtés  du  cou  et  la  partie  supé- 
rieure de  la  poitrine;  le  cou  prend  alors  un  volume  considérable  qu'au  premier 
abord  il  est  difficile  de  distinguer  de  l'engorgement  ganglionnaire  des  angines 
infectieuses,  toxiques  (diphtérique  ou  scarlatineuse)  ;  l'élargissement  du  bas  du 
visage  donne  à  la  tête  un  aspect  piriforme.  Quelquefois  le  gonflement  envahit 
la  région  temporale  et  zygomatique,  jusqu'au  pourtour  de  l'orbite  (Leich- 
tenstern). 

Cette  forme  extrême  ne  se  réalise  que  rarement,  et  seulement  chez  les  ado- 
lescents et  les  jeunes  gens.  On  constate  parfois  l'engorgement  des  ganglions 
sous  et  rétro-maxillaires  (quelquefois  même  avant  le  gonflement  de  la  glande, 
Lafforgue),  mais  l'étendue  du  gonflement  périparotidien  rend  souvent  difficile 
l'examen  des  ganglions. 

Il  est  fréquent,  au  contraire,  de  voir  la  tuméfaction  limitée  aux  glandes  sous- 
maxillaires  (oreillons  sous-maxillaires).  Comby  dit  avoir  observé  l'oreillon 
sublingual. 

La  marche  de  la  tuméfaction  est  très  variable;  dans  les  cas  légers  et  moyens, 
elle  augmente  pendant  5,  4  ou  6  jours,  puis  elle  diminue  rapidement;  en 
général,  au  7"^  ou  8*^  jour  il  n'en  reste  aucune  trace.  Rilliet  et  BarLhez  l'ont  vue, 
dans  quelques  cas  très  intenses,  persister  2  et  o  semaines;  quelquefois  la 
tumeur  parotidienne  ayant  complètement  disparu,  il  reste  une  induration  avec 
léger  gonflement  au  niveau  de  la  glande  sous-maxillaire  (Barthez  et  Sanné).  Le 
gonflement  est  le  plus  souvent  bilatéral:,  toujours,  disait  Trousseau,  avec 
quelque  exagération.  Mais  quelle  que  soit  la  fréquence  de  la  double  locali- 
sation, il  est  très  rare  qu'elle  le  soit  d'emblée  :  un  côté  est  toujours  pris  avant 
l'autre,  tantôt  le  gauche  (Rilliet  et  Barthez,  Heyfelder,  Canstatt),  tantôt  le 
droit;  la  tuméfaction  d'un  côté  précède  l'autre  de  1,  2  ou  même  8  jours;  il  en 
résulte  que  le  premier  côté  peut  être  complètement  revenu  à  l'état  normal 
quand  l'autre  est  en  pleine  tuméfaction.  Le  gonflement  n'a  généralement  pas  le 
même  développement  des  deux  côtés. 

État  de  la  muqueuse  bucco-pharyngée  et  des  conduits  d'excrétion.  —  Le 
plus  souvent,  à  part  un  peu  de  blancheur  de  la  langue,  l'examen  de  la  bouche 
et  de  la  gorge  ne  dénote  rien  d'arnomal,  ni  dans  la  couleur,  ni  dans  l'état 
d'humidité,  ni  dans  la  nature  des  sécrétions  (Rilliet  et  Barthez,  Laveran). 
Toutefois,  quand  la  fièvre  est  intense,  la  muqueuse  est  un  peu  desséchée  ; 
quand  le  sujet  est  scrofuleux  (enfants)  ou  alcoolique,  ou  use  avec  excès  du 
tabac    (matelots,   d'après    Laveran),    la    gorge   est    rouge   et    gonflée;    enfin, 
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(|ii("|(|ii('l"uis  la  lirxrc  oiii-liciiiic  s"acc()iii|)a^-nc  (Tiin  (-lai  '^•aslri<j[U(',  qui,  comme 
on  le  sait,  prodiiil  loujoiiis  clnv.  rciilaiil  un  ccrlaiii  dc^ré  d'inflammation  de  la 
gorge.  C'est  ainsi,  à  notre  avis,  (ju'on  [xnit  expliciner  les  altérations  qti'on  a 
constatées  dans  (iuel(|nes  épidémies  ;  mais  il  tant  eonsidéi-ei'  comme  exceptionnels 
les  symptômes  rapporlc's  par  di\rrs  auteurs  et  doni  Noici  l'énumf'-ralion  : 

Rougeur  ér\  Ihémaleuse  de  la  goi-ge  (Ijoucliul),  d(;  la  face  interne  des  joues 
autour  de  l'orilice  du  canal  de  St('*non,  et  dans  la  partie  antérieure  de  la  voûte 
palatine  ((juéneau  de  Mussy); 

Stomatite  avec  dépouillement  de  l'épithélium  lingual  (Jobard).  Dans  un  cas 
pultlii''  par  M.  Kartli,  nous  avons  constaté  sur  le  larynx,  les  gencives,  les 
joues,  un  exsudât  épithélial  qu'on  enlevait  facilement  par  le  raclage  ;  pendant 
la  convalescence,  la  mu(pieuse  desquama  et  le  passage  des  aliments  devint 
dojdoureux  (stomatite  érythémato-pultacée)  ; 

Sécheresse  extrême  de  la  bouche  (Trousseau)  ; 

Angine  pharyngée  et  tonsillairc  intense,  accompagnant  ou  plus  souvent 
précédant  les  oreillons,  constituant  parfois  le  symptôme  principal  et  le  plus 
douloureux,  se  terminant  par  une  desquamation  épithéliale  à  petits  lambeaux 
(épidémie  observée  dans  la  garnison  de  Dax,  par  Jourdan).  Dans  quelques  cas, 
ces  angines  ourliennes  seraient  suivies,  au  bout  de  quelques  mois,  d'atrophie 
des  amygdales  ; 

Gonilement  en  mamelon  de  l'orifice  du  conduit  de  Sténon  avec  induration 
(lu  canal,  hyperémie  des  orifices  de  Warthon  et  de  Rivinus  (Moursou,  Granier). 

Symptômes  généraux.  —  [c)  La  fièvre  ourlienne  à  localisation  salivaire 
simple,  et  dégagée  de  toute  complication,  comme  c'est  la  règle  chez  l'enfant 
et  le  cas  le  plus  fréquent  chez  l'adulte,  peut  ne  donner  lieu  à  aucune  réaction 
(j  en  Cl -a  le. 

L'enfant  ne  se  plaint  que  d'une  gêne  légère  dans  la  mastication,  l'appétit  est 
à  peine  diminué  ;  il  continue  à  sortir  et  à  jouer. 

(h)  Plus  souvent,  il  existe  un  léger  état  saburral  ;  des  vomissements  apparaissent 
quelquefois  le  premier  jour  chez  les  enfants  ;  l'épistaxis  est  assez  fréc{uente. 
Le  malade  éprouve  une  courbature  générale  et  une  fièvre  moyenne  ;  la  tempé- 
rature monte  à  58",  5  ou  59"  pendant  1  ou  2  jours,  puis  tombe  rapidement;  elle 
alfecte  le   type  rémittent  avec  recrudescences  vespérales  (Barthez  et  Sanné). 

Quelques  épidémies  se  caractérisent  par  des  phénomènes  nerveux  graves  : 
délire,  hallucinations,  convulsions,  mouvements  choréiformes  (Glénereau). 

(r)  Dans  quelques  cas,  les  symptômes  revêtent  l'allure  et  la  gravité  d'une 
lièvre  typhoïde  {/'orme  typho'ùle,  Debize,  Laveran),  fièvre  intense  (40"  et  plus), 
agitation,  délire,  adynamie,  selles  involontaires;  le  gonflement  de  la  rate 
existe  assez  souvent;  nous  l'avons  trouvée  considérable  dans  le  cas  publié  par 
i\L  Karlh,  mais  ces  symptômes  ne  s'observent  ordinairement  que  dans  les  cas 
à  localisation  testicidaire. 

Marche  et  formes.  —  Quelle  que  soit  la  forme,  la  terminaison  ordinaire 
est  la  guérison.  La  mort  est  le  résultat  des  complications  que  nous  énumére- 
rons  plus  loin  :  accidents  méningiti(iues,  convulsions,  asphyxie  mécanicjue  par 
compression  ou  œdème  du  larynx,  néphrite  et  urémie,  syncope,  broncho  pneu- 
monie. 

1°  Forme  simple  à  localisation  salivaire  pure.  —  C'est  celle  que  nous  avons 
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décrite.  Elle  guérit  sans  accidents,  quelle  qu'ait  été  l'intensité  de  la  tuméfac- 
tion et  de  la  fièvre.  Chez  l'enfant,  elle  guérit  en  4  à  8  jours  complètement, 
sans  laisser  aucune  trace;  elle  dure  plus  longtemps  (10  à  12  jours,  5  semaines) 
quand  les  deux  côtés  ont  été  pris  successivement  à  plusieurs  jours  d'intervalle. 
On  a  signalé,  au  moment  de  la  guérison,  quelques  phénomènes  critiques 
tels  que  :  transpiration  abondante  au  niveau  de  la  parotide,  puis  généralisée  ; 
urines  sédimenteuses,  diarrhée,  vomissements  bilieux  (Canstatt),  épistaxis.  Mal- 
gré la  résolution,  les  adultes  conservent  souvent  pendant  quelques  semaines 
une  sensation  de  fatigue  et  un  certain  degré  d'anémie. 

2'^  Forme  avec  localisation  testiculaire.  Orchite  ourlienne. — Fréquence. — 
Après  les  parotides,  le  testicule  est  le  plus  souvent  atteint.  Très  rare  chez 
l'enfant  (Rilliet  n'en  avait  pas  observé  au-dessous  de  14  ans,  Sanné  en  a  vu  deux 
cas  à  12  ans,  Fabre  de  Commentry  un  à  9  ans),  ce  qui  s'explique  par  le  peu  de 
développement  et  d'activité  fonctionnelle  de  l'organe,  cette  complication  est 
beaucoup  plus  fréquente  dans  l'armée  (1  cas  sur  5  d'après  Laveran). 

Époque  cr apparition.  —  L'orchite  se  montre,  en  général,  du  6^  au  8"=  jour 
après  le  début  de  la  tumeur  parotidienne  ;  mais  aussi  à  toutes  les  périodes  de 
cette  tumeur,  tantôt  à  sa  période  d'accroissement,  tantôt  quand  elle  a  complè- 
tement disparu  (ce  dernier  mode  de  développement  avait  été  expliqué  par  la 
théorie  de  la  métastase)  ;  enfin  l'orchite  peut  précéder  la  parotidite  de  1  à 
o  jours  (Crevoisier  d'Hurbache,  Lynch,  Bérard,  Rizet,  etc.)  ou  même  constituer 
toute  la  maladie  [orchite  ourlienne  sans  parotidite) .  (Kovacs.) 

Quand  les  deux  testicules  sont  atteints  successivement,  la  seconde  orchite 
peut  être  très  tardive  ;  M.  Maubrac  l'a  observée  au  16'=  jour  de  la  maladie. 

Symptômes.  ■ —  L'apparition  de  l'orchite  est  souvent  précédée  d'un  retour 
de  fièvre,  généralement  sans  frissons.  Souvent  les  symptômes  généraux 
prennent  une  gravité  extraordinaire,  inexplicable  et  effrayante  si  on  a  méconnu 
la  parotidite;  les  cas  rapportés  par  Trousseau,  Laveran,  Lemarchand  sont 
typiques  : 

[a)  Parfois  ce  sont  les  accidents  de  collapsus  qui  dominent:  anîdété,  face  pâle 
et  grippée,  pouls  petit,  fréquent,  inégal,  refroidissement  des  extrémités;  la 
température  centrale  s'élève;  mais  au  bout  de  24,  56  heures  au  plus,  la  douleur 
testiculaire  apparaît  et  les  accidents  disparaissent  ; 

(5)  Dans  un  autre  mode  de  début,  les  symptômes  sont  véritablement  typhoïdes 
et  adynamiques  :  fièvre  intense,  délire,  carphologie,  insomnie,  épistaxis,  diarrhée 
séreuse,  selles  involontaires. 

L'inflammation  n'atteint  généralement  que  le  testicule,  et,  quand  elle  envahit 
l'épididyme,  c'est  toujours  à  un  moindre  degré.  D'après  Sorel,  au  contraire, 
Tépididyme  serait  toujours  pris  en  premier  lieu. 

L'orchite  est  le  plus  souvent  simple  (1  cas  double  pour  8  simples);  son  siège 
n'a  aucun  rapport  avec  celui  de  la  parotidite.  Elle  se  manifeste  par  une  douleur 
dont  l'intensité  est  des  plus  variables,  tantôt  une  simple  tension,  une  pesanteur 
exagérée  par  la  station  debout,  tantôt  une  douleur  très  pénible,  pongilive, 
irradiée  dans  le  canal  inguinal,  l'hypogastre  et  les  lombes. 

La  peau  du  scrotum  est  rouge  et  tendue,  quelquefois  œdématiée;  le  gon- 
llement  varie  comme  la  douleur;  il  est  souvent  triple  ou  quadruple  de  l'état 
normal.  Le  testicule  conserve  sa  forme  lisse  et  arrondie,  il  est  moins  dur  que 
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dans  les  autres  iornics  (rorcliile  (Laveraii);  il  n'y  a  généralement  pas  d'épun- 
clienient  dans  la  tuni(pie  vaginale. 

Au  o"  ou  4*^  jour  Torchite  atteint  son  aenié;  la  période  d'état  dure  '2  ou  7,  jours, 
puis  la  résolution  s'ojjère  rapidement. 

L'état  général  s'améliore  dès  que  l'orchite  est  évidente,  mais  la  fièvre  per- 
siste: toujours  plus  élevée  (juc  pendant  la  jjarolidite,  elle  atteint  WH,  41»!, 
oscille  lui  peu  pendant  T),  i  ou  5  jours,  puis  tombe;  soit  brusquement,  de  7)  à 
i  degrés  au-dessous  de  la  normale,  en  môme  temps  que  le  gonflement  disparaît 
(Laveran),  soit  par  lysis  (Sorel). 

Malgré  celle  béiiignilé  remaripuible,  l'orchite  ourlienne  est  souvent  suivie 
à'atroplno  h-xliruloiiv.  Cette  terminaison  signalée  pour  la  première  fois  en  1761, 
par  Hamillon,  puis  par  Mural,  J.  Franck,  l'ut  étudiée  par  Doguy  (1828),  puis 
après  une  période  d'oubli,  par  Rillietet  Grisolle.  Elle  existe  environ  chez  l'adulte 
"2  fois  sur  T)  cas  d'orchite(').  Dans  les  premières  semaines  qui  suivent  la  maladie, 
l'organe  paraît  seulement  plus  mou;  l'atrophie  devient  évidente  au  bout  de 
I  ou  "l  mois,  son  importance  est  variable;  quelquefois  elle  s'accompagne  de 
quelques  douleurs  persistantes.  Quand  elle  est  double,  chez  un  jeune  homme, 
elle  entraîne  toutes  les  modifications  dans  la  constitution  et  les  fonctions 
sexuelles  qui  constituent  le  féminisme. 

T)"  Forme  typhoïde.  —  Déjà  signalée;  elle  se  caractérise  par  la  gravité  de 
l'état  général,  par  la  tuméfaction  de  la  rate,  l'albuminurie;  la  tuméfaction  est 
considérable,  et  on  constate  en  même  temps  de  l'angine;  elle  guérit  cependant 
(Gerhardl,  Colin,  Jaccoud,  Pognon). 

Complications.  —  (n)  Beaucoup  de  «  complications  »  devraient  être  com- 
prises dans  la  symptomatologie,  car  elles  ne  sont  que  des  localisations  peu 
fréquentes  de  l'infection  ourlienne  sur  les  glandes. 

Telles  sont  la  tuméfaction  des  mamelles,  celle  des  ovaires,  des  grandes  lèvres 
(Rilliel,  Fournier),  des  ylamles  lacrymales;  dans  tous  ces  cas,  le  processus  est 
identique  à  celui  des  glandes  parotides.  La  mastite  ourlienne  (Rochard,  Cooper) 
a  été  observée  chez  l'homme;  c'est  cependant  une  complication  rare.  On  a 
admis  la  tuméfaction  des  ovaires  dans  des  cas  où  les  malades  ont  éprouvé  des 
douleurs  à  l'hypogastre  (Rizet,  Niemeyer)  ;  dans  un  fait  de  Moutard-Martin,  on 
sentait,  au  niveau  de  l'ovaire  droit,  une  petite  tumeur  douloureuse  qui  disparut 
assez  rapidement. 

L'inflammation  des  glandes  lacrymales  (Karth)  débute  après  la  parotidite; 
elle  est  double,  elle  provoque  d'assez  vives  douleurs  et  un  gonflement  consi- 
dérable de  la  conjonctive. 

[h)  Suppuration  PAROTmiENNE,  TESTicuLAmE.  —  La  suppuration  est  extrême- 
ment rare.  Meilheural,  Fehr,  Laveran,  Ferrand,  l'ont  observée;  elle  est  limitée 
à  une  petite  portion  de  la  parotide  et  guérit  facilement.  Dans  deux  cas  de 
Demme,  il  se  développa  sur  la  région  parotidienne  une  plaque  gangreneuse  à 
tendance  extensive  qui  entraîna  la  mort.  La  suppuration  du  testicule  ou  de 
l'épididyme  a  été  signalée  par  Bourges  et  Boyer.  Mais  il  importe  de  dire  que 
ces  accidents  sont  toujours  l'effet  d'une  infection  secondaire. 

(')  C.VTRix  considèi'e  ccpendanL  la  vealilutlo  ad  inlegrum  comme  fréquente  ctiez  les  jeunes 
gens. 
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(c)  Complications  cardiaques.  —  On  a  observé  le  raient  ssement  des  batte- 
ments du  cœur  pendant  la  convalescence  (Karth),  la  tendance  à  la  syncope,  les 
lipothymies,  des  bruits  de  souffle  au  cœur. 

L'endocardite  (Jaccoud)  peut  atteindre  les  orifices  mitral  et  aortique  à  la  fois; 
elle  n'a  pas  les  caractères  de  l'endocardite  végétante,  elle  peut  guérir  en  peu  de 
jours  sans  laisser  de  traces  et  passe  rarement  à  l'état  chronique  (Bourgeois); 
elle  peut  s'accompagner  de  péricardite  sèche. 

(rf)  J'ai  signalé  I'amygdalite,  les  vomissements,  la  diarrhée. 

(e)  Les  ARTHROPATHiES  (Trousscau,  Jourdan,  dp  Cérenville,  Liégeois),  occupent 
une  ou  plusieurs  articulations  (cou-de-pied,  genou,  hanche)  ;  le  gonflement  est 
nul  ou  modéré  ;  elles  guérissent  rapidement. 

(/")  Accidents  nerveux.  —  Ceux  qui  s'observent  pendant  la  maladie  sont 
généralement  transitoires  et  bénins;  tels  sont  les  vertiges  (Liégeois),  les  convul- 
sions, le  délire.  Cependant  les  accidents  méningitiques  (Cooper,  Russel,  Maxi- 
movitch),  qu'on  a  rapportés  à  l'œdème  cérébral,  sont  une  cause  de  mort  signalée 
à  plusieurs  reprises.  Mais  après  la  guérison  il  peut  se  développer  des  troubles 
plus  tenaces,  des  paralysies  étendues  à  plusieurs  membres  ou  à  tout  le  corps  ; 
c'est  une  véritable  polynévrite  (Joffroy,  Revilliod,  Gallavardin).  On  a  observé 
en  même  temps  ou  séparément  la  paralysie  de  la  6*^  paire,  du  facial,  de 
l'hypoglosse,  du  spinal.  On  doit  signaler  aussi  les  troubles  mentaux, 
tels  que  l'aphasie,  la  manie  aiguë,  la  mélancolie,  etc.  Le  vertige  dans  la  conva- 
lescence prend  le  type  de  Ménière  quand  il  accompagne  des  lésions  de  l'oreille 
interne. 

{(j)  Organes  des  sens.  —  Du  côté  des  yeux  on  a  signalé  la  blépharite,  la 
kérato-conjonctivite,  la  congestion  rétinienne;  cette  dernière  s'accompagne 
d'une  diminution  plus  ou  moins  marquée  de  l'acuité  visuelle  (Hatry). 

L'otite  suppurée  est  rare  (Gradenigo).  Toynbee,  Calmettes,  Gellé  ont  vu 
survenir  à  la  suite  des  oreillons  une  surdité  d'origine  labyrinthique,  uni  ou  bila- 
térale, et  qui  est  incurable. 

(A)  Néphrite,  albuminurie,  anasarque.  —  Signalée  par  Pratolongo,  Renard, 
Ilenoch,  Karth,  Bourgeois,  Pognon,  l'albuminurie  apparaît  au  cours  des 
formes  graves  des  oreillons,  quelquefois  avec  des  accidents  typhoïdes;  l'hé- 
maturie est  rare  et  peu  abondante.  L'albuminurie,  généralement  peu  abondante, 
est  éphémère  (2,  o,  6  jours)  et  ne  laisse  aucune  trace  appréciable  ;  cependant 
Troussin  a  obsor\  '^  des  accidents  éclamp tiques  graves.  Colin  et  Le  Roy  ont 
cité  deux  cas  d'urémie  mortelle;  dans  le  cas  de  Colin,  les  reins,  gros  et 
blancs,  présentaient  au  microscope  les  caractères  de  la  néphrite  interstitielle 
aiguë. 

(?)  Les  COMPLICATIONS  RESPIRATOIRES  soiit  si  rarcs  qu'on  peut  considérer  la 
bronchite  et  la  broncho-pneumonie  signalées  par  les  auteurs,  comme  des 
affections  indépendantes;  seul  V œdème  du  larynx  est  un  résultat  direct  de  la 
tuméfaction  parotidienne  par  propagation  de  l'œdème  qui  l'entoure  ;  il  a  causé 
plusieurs  fois  la  mort  (Bougard,  Jacob)  ou  a  nécessité  la  trachéotomie 
(Pilatte). 

Uîtrétrite,  la  vaginite  (Groffier,  Chatard),  la  prostatite  ont  été  signalées. 
Mais  leur  nature  ourlienne  n'est  pas  suffisamment  prouvée. 


OPvEIIJ.ONS.  COI 

(/')  yjr/.sA.  On  pouL  observer  ;ui  drbuL  ou  uu  cours  des  oreillons,  des  (''ru[)lions 
variées  (orliées,   populeuses,  ui()rl)iileuses,  senrlalineuses,  péléeliiales). 

(7i)  Je  rappelle  siinpleiuenl  les  I  lum'-fael  ions  miuij^lioniiaire^  du  cou;  elles 
peuNcnl  persisler  à  \'r\:\[  (Tiiidui-al  ion  on  dexcnir  l'origine  dinie  di'génércsccncc 
luhercnleuse. 

Diagnostic.  —  Les  oreillons  peiixcnl  èlre  eonroiidus  avec  Fadénopathic 
simple  ou  liée  à  une  inCeclion  grave  (diphtérie,  scarlaLine),  avec  la  i)arolidile 
svnii)tomali(iue,  aM'c  ladt^iile  sous-maxillaire  el  le  phlegmon  sus-hyoïdien, 
(piand  ils  atteignenl  la  glande  sous-maxillairi^;  enfin,  Torchile  ourliennc;  j)ri- 
mili\('  peut  donner  lieu  à  des  diriicullés  de  diagnostic. 

L'fif/i'n(i])((l/ti('  rervicfile  aif/uè\  (pielle  ([u'en  soit  la  cause,  n'a  pas  le  même 
siège;  elle  sétend  i)lus  l)as,  le  long  du  sterno-mastoïdien  ;  elle  est  plus  doulou- 
reuse, elle  a  au  début  une  consistance  plus  dure,  puis  elle  se  ramollit  si  elle 
doit  suppurer. 

Undcnoptitliic  c/tr(jni(/)(e  est  toujours  multiple,  peu  douloureuse;  les  gan- 
glions malades  forment  de  petites  masses  bien  distinctes  et  mobiles  sous  le 
doigt. 

Quand  la  tuméraction  est  énorme,  elle  simule  quelquefois  rengorgement 
ganglionna-ire  de  la  diphtérie  et  de  la  scarlatine:,  il  suffit  d'examiner  la  gorge 
jionr  être  fixé  sur  ce  point. 

La  parotidite  symptomatique  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  scarlatine,  de  la 
stomatite  mercurielle  est  unilatérale,  très  douloureuse;  la  tension  est  grande, 
la  peau  œdématiée  devient  rose,  puis  rouge;  la  fluctuation  devient  rapidement 
perceptible. 

L'adénite  sous-maxillaire  et  le  phlegmon  sus-hyoïdien  se  reconnaîtront  facile- 
ment avec  une  palpation  attentive. 

L'orrhite  ourlienne  primitive  se  distingue  de  Forchite  blennorragique  par 
l'absence  d'écoulement  urétral,  par  Fintégiùté  de  la  vaginale,  de  l'épididyme, 
l)ar  la  rapidité  de  son  évolution. 

Pronostic.  —  La  mort  par  oreillons  est  extrêmement  rare.  Le  pronostic 
des  oreillons  serait  des  plus  favorables  si  les  malades  n'étaient  menacés 
d'atrophie  testiculaire;  le  pronostic  serait  moins  grave  chez  la  femme  s'il 
était  démontré  que  l'ovaire  reste  toujours  intact. 

Traitement.  —  Chez  l'enfant,  quand  la  maladie  est  d'intensité  moyenne, 
on  se  bornera  à  [)rescrire  le  repos  au  lit,  ou  au  moins  à  la  chambre,  pour 
éviter  les  refroidissements  qui  ne  sont  pas  sans  inconvénients.  Pour  calmer 
la  douleur,  on  prafi([uera  des  fomentations  avec  un  liniment  calmant.  L'anti- 
pyrine  est  d'une  grande  utilité;  le  gaïacol  en  pommade  semble  atténuer  la 
douleur. 

Chez  l'adulte,  il  paraît  impossible  de  prévenir  la  localisation  testiculaire;  tou- 
fefois  le  repos  aljsolu  est  de  rigueur. 

Le  traitement  de  Forchite  n'offre  rien  de  spécial;  on  s'efforcera  de  modérer 
les  accidents  généraux  qui  précèdent  et  accompagnent  son  développement. 
Quand  l'oreillon   paraît  suppurer,  on  ne  saurait  trop  recommander  de  ne  pas 
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hâter  Fincision,  car  une  tuméfaction  volumineuse  peut  donner  la  sensation  de 
fluctuation. 

Dans  les  foi-mes  graves  avec  hyperthermie,  il  faut  administrer  les  bains  froids 
avec  plus  ou  moins  de  rigueur  suivant  les  cas. 


EIIYSIPELE 

Par     EMILE     BOIX 


Définition.  —  Xons  pouNons  (Irlinir  <-('ll('  allcclion  : 

Uiv  iiKildilii'  (/riirriil(\  frhrilr^  ri/clùji/c^  conséoflive  à  (' iutro'lxrtion  dnns 
l'<)i'(i(tnixnn'  d'irn  rn/cnl  ixil/ioyènc  spécifique^  le  sireptococciis  de  Fehleisen^  lequel 
/D'oiliiil,  (lu  j)oin/  (rinorubtiUtn,  une  infîammalion  spéciale  du  tégument  externe 
ou  inh'rne  dont  lu  eu l'uclécislique  est  de  s  étendre  jusqi/ù  épuiseuient  de  la  viru- 
lence du  microbe  ou  jusqu'à  vaccination  de  l'individu. 

D'où  lo  nom  (rérysipèle  (so'jv.v  TisXa;). 

Porsonno  aujoiii'frhui  no  songe  à  niainliMiir  la  (lilïercnce  de  nature  entre 
rérvsij)èle  dv  la  l'ace,  éi'ysipèle  dit  spontané,  médical,  et  rérvsipèle  survenant 
autour  d'une  plaie,  érysipèle  tranmatique,  chirurgical.  Une  étude  d'ensemble 
de  la  maladie  n'incombe  pas  plus  de  droit  au  chirurgien  qu'au  médecin;  mais 
la  partie  clini(jue  est  dilTérente,  et  l'érysipèle  médical,  dont  la  localisation  à  la 
lace  est  la  modalité  la  plus  importante,  a  sa  place  indiquée  dans  un  Traité  de 
médecine.  Aussi  bien,  ne  pas  l'étudier  ici  eût  été  manquer  non  seulement  à 
l'usage  —  avec  lequel  cependant  on  doit  rompre  sans  scrupules  quand  les 
laits  l'exigent  —  mais  avec  la  logique  qui  ne  permet  pas  de  séparer  de  ses 
congénères  une  maladie  générale  infectieuse  comme  celle-là.  C'est  toujours 
dans  un  service  de  médecine  qu'on  adressera  un  malade  atteint  d'érysipèle  de 
la  face;  —  ce  sont  toujours  les  symptômes  généraux  d'infection  qui  garderont 
chez  lui  la  prédominance. 

Il  eût  été  difficile,  à  côté  de  la  description  des  symptômes,  de  ne  pas  dire  un 
mot  de  la  cause  même  de  la  maladie;  c'est  pourquoi,  bien  que  l'histoire  natu- 
relle de  l'érysipèle  ait  été  savamment  présentée  dans  le  Traité  de  chirurgie, 
nous  donnerons  ici,  en  même  temps  qu'un  exposé  clinique,  des  notions  suffi- 
santes de  bactériologie  ci  d'anatomie  pathologique  pour  faire  du  présent 
paragraphe  une  étude  d'ensemble  résumée  de  l'érysipèle  médical. 

Entre  l'article  du  Traité  de  c/iirurgic  et  les  présentes  pages,  «  il  y  aura  donc 
moins  nno  dilTérence  de  sujet  ([u'uue  dilïérence  de  point  de  vue  ».  (M.  Ray- 
naud.) 

Historique.  —  L'histoire  de  l'érysipèle  commence  avec  la  science  hippo- 
cratique,  et  ce  n"est  pas  à  cette  époque  ((ue  la  maladie  était  le  moins  bien 
connue;  déjà  se  trouvaient  exprimés,  en  un  aphorisme  célèbre,  les  rapports 
entre  l'érysipèle  et  la  fièvre  puerpérale,  question  à  peine  jugée  récemment  : 
Si  mulieri  prœgnanti  fiât  in  utero  erysipelas^  lethale.  Et  nous  retrouvons  cet 
autre  encore  vivant  de  nos  jours  :  Erysipelas  foras  intra  converti,  mahim, 
intus  vero  foras,  bonum. 
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Nous  ne  dirons  rien  de  Galien  ni  de  ses  successeurs,  non  plus  que  des  méde- 
cins arabes  dont  les  discussions  et  les  théories  n'éclaircissent  aucun  point  de 
cette  histoire. 

Les  siècles  qui  suivent  restent  à  ce  point  de  vue  stériles,  et  il  faut  arriver 
iusqu'en  1777,  pour  trouver  le  mot  de  contagion  (Lorry).  Mais  la  période 
moderne  qui  aboutit  à  la  découverte  du  germe  spécifique  si  longtemps  supposé 
ne  commence  qu'avec  Piorry  ('),  qui  voit  dans  l'érysipèle  une  septico-dermite. 
Yelpeau  (^)  reconnaît  aussi  le  rôle  d'un  contage,  et  on  lit  dans  les  cliniques  de 
Trousseau  (^)  cette  phrase  que  rend  solennelle  en  quelque  sorte  dans  l'histoire 
de  cette  maladie  l'autorité  d'un  tel  maître  :  «  L'érysipèle  médical,  non  trau- 
matique,  dit  chirurgical,  a  presque  toujours,  comme  celui-ci,  pour  point  de 
départ,  sinon  une  véritable  plaie,  du  moins  une  lésion,  quelque  légère  qu'elle 
soit  ». 

Dès  lors  les  faits  de  contagion  se  multiplient  irréfutables,  l'idée  d'infection 
s'établit  définitivement  et  les  esprits  acceptent  avec  enthousiasme  la  décou- 
verte de  Nepveu  (^)  en  France  et  de  Hueter  (^)  en  Allemagne  (1868-70).  Ces 
auteurs  décrivent  :  le  premier  dans  les  plaques  d'érysipèle  le  bacteriuin 
piincticm  d'Ehrenberg,  le  second  dans  la  sérosité  des  phlyctènes  le  monas 
crepusculum.  La  date  de  la  publication  de  leurs  travaux  a  pu  laisser  subsister 
une  question  de  priorité  qui  se  résout  en  faveur  de  Nepveu,  puisque  ce  der- 
nier observait  en  1868  ses  premiers  résultats  dans  le  service  du  professeur 
Verneuil,  à  Lariboisière,  et  que,  en  1869  seulement,  Hueter  communiquait  ses 
recherches  à  la  réunion  des  médecins  de  Greifswald. 

Wilde  C^),  Orth  C'),  Lukowsky  (^),  Rosenbach'(''),  isolent  aussi  des  bactéries  et 
les  inoculent  avec  succès  aux  animaux. 

En  1876,  Bouchard  ('")  trouve  les  bactéries  associées  deux  à  deux  ou  en  chaî- 
nettes dans  la  sérosité  des  phlyctènes.  Doléris  (^')  cultive  aussi  la  bactérie  érysi- 
pélateuse.  Mais  c'est  Fehleisen('^)  qui  en  donne  (1881-85)  les  caractères  définitifs 
et  fait  du  streptococcus  qui  porte  son  nom  l'agent  spécifique  de  l'érysipèle. 

Ces  travaux  sont  bientôt  confirmés  par  les  recherches  de  Koch  (*^),  Cornil  et 
Babès,  M.  Denucé  ('^).  D'autres  noms  encore  qu'il  serait  trop  long  d'énumérer 
viendront  au  courant  de  cet  article.  Enfin,  l'entrée  en  scène  du  sérum  antistrep- 
tococcique  semble  ouvrir  une  ère  nouvelle  à  la  thérapeutique.  Il  en  sera  ques- 
tion plus  loin. 

Étiologie.  —  Nous  étudierons  successivement  :  L'agent  pathogène,  —  le 
terrain,  —  les  conditions  qui  favorisent  l'infection  ou  la  contrarient. 

(1)  PiORBV,  Clinique  de  la  Pitié,  1834;  Traité  de  méd.  prat.;  Gaz.  méd.  de  Paris,  t.  I. 

(-)  Velpeau,  Leçons  orales  de  clin,  chir.,  t.  III,  1859;  Bull.  gén.  de  thérap.,  1855. 

(5)  Trousseau,  Leçons  cliniques,  1854,  t.  I,  p.  235. 

(*)  Nepveu,  Soc.  bioL,  1870. 

(^)  Hueter,  Berliner  klin.  Wochenschrift,  16  août  1869. 

(")  Wilde,  Deutsches  Archiv  fiir  klin.  Med.,  1872,  X,  p.  155. 

C)  Orth,  Archiv  fur  exp.  Path.  und  Pharmak.,  1875,  I,  p.  81. 

(*)  Lukowsky,   Virchoio's  Arch.,  1874,  Bd  LX,  p.  418. 

('■*)  Rosenbach,  Des  rnicro-organlsmes  dans  les  maladies  chirurgicales;   Wiesbaden,   1884- 

('")  Bouchard,  Cours  de  pathologie  générale,  1880. 

(*')  Doléris,  La  fièvre  puerpérale;  Th.  de  Paris,  1880. 

('-)  Fehleisen,  Verhalt.  der  Wiirzburger  med.  Gesellschaft,  1881;  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir., 
Bd  XVI,  1882;  Die  ^Etiologie  des  Erysipels,  Berlin,  1885. 

(*■')  Kocii,  Mitlheilimgen  aus  dein  Kaiserl.  Gesundhcitsamte,  1881. 

(")  Maurice  Denucé,  Étude  sur  la  pathogénie  et  l'anatomie  pathologique  de  l'Érysipèle; 
Th.  de  Paris,  1885. 
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l"  L'agent  pathogène;  sa  nature;  sa  spécificité;  son  mode  d  action.  —  Le 
inicro-org'niiismc  dcM-ril  \y,\r  h^'lilciscii  laiL  parlic  du  f^roiipc  dos  micrococci 
((d;»s.si(icalion  de  KidxMihorsl),  «i^onrc  sLreplococcus.  C'est  lo  streplococcAcs  erysi- 
pelalis  (Nepvcn,  OErIcl,  Fohioison).  (;'ost  un  organisme  en  chapelet,  on  oliaî- 
noltes.  Los  cocci  cpii  composent  h*s  cliaînottos  sont  de  dimensions  vai-iahics 
0'',.')  on  moyenne,  k>s  chaînoltos  lantôl  très  courtes,  tantôt  très  longues,  (piol- 
(piol'ois  comi)osôes  seulement  do  doux  cocci.  Ils  se  colorent  très  bien  par  le 
violet  de  inolliyle,  ol,  Iraiirs  par  la  niôlliodo  de  Grain,  \\<  roslonl  fonjotirs 
colorés. 

Fehloison  les  a  cullivôs  à  Triât  {\v  purotô  sur  la  gôlaline.  Le  2<^  jour  a|)ros 
rensomoncemont  d'une  goullclollo  de  liquide  obtenu  par  la  pi<p'u-o  dune 
plaijuo  érysipélaleuse,  on  voit  apparaître  de  petits  points  londs,  d'un  blanc 
mal,  IrauchanI  nodiMuenl  sui-  la  subslanco  voisine,  du  volume  dune  pointe 
(répingle.  Ordinairemeul,  ces  points  soni  au  nombre  de  (piatre  à  six.  Le 
5^  jour,  on  constate  qu'ils  out  doublé  de  volume.  L'accroissement  est  d'autant 
plus  notable  (pu'  le  grain  est  plus  rapproché  de  la  surface.  Les  plus  gros  grains 
s"eidoui-enl  déjà  d'une  couronne  de  petits  grains  satellites.  Les  jours  suivants, 
ces  appai'cuces  saccenluent  :  près  de  la  superficie,  les  petits  points,  très  rappro- 
chés, forment  un  uuage  léger,  toujours  mince  et  posé  de  champ,  arrivant 
juscpi'à  la  surface,  s'eufoncani  plus  ou  moins  profondément,  et  interrompu  çà 
el  lu  par  des  corps  plus  ou  moins  gros,  opaques.  Vers  la  profondeur,  les 
grains  coutinuont  à  s'accroître  isolément. 

Dans  les  cultures  sur  tubes  inclinés,  «  sur  chaque  bord  du  sillon  creusé  par 
le  (il,  ou  voit  apparaître  ime  étroite  zone  de  points  blancs,  bien  isolés,  qui 
croissent  et  finissent  par  former  une  petite  bande  :  celle-ci  s'élargit  peu  à  peu; 
elle  présente  un  bord  festonné.  Fehleisen  compare  ces  cultures  à  «  dos  feuilles 
de  fougère  »  (M.  Denucé).  Notons  de  plus  que  ce  microbe  est  à  la  fois  aérobie 
et  anaérobie  et  qu'il  se  développe  mieux  dans  le  vide. 

L'inoculation  aux  animaux  des  cultures  pures  de  ce  streptocoque  a  donné  des 
résultats  positifs.  Fehleisen  ne  s'est  pas  cont:^nté  de  cette  sanction,  et  il  a  osé 
faire  l'expérience  sur  l'homme  lui-même;  l'inoculation  a  toujours  reproduit 
l'érysipèle  typique. 

Il  semble  donc  d(''monlré  rpie  le  streplococcus  de  Fehleisen  remplit  toutes 
les  conditions  exigées  par  Pasteur  pour  sacrer,  en  quelque  sorte,  sa  spécificité 
à  l'égard  de  l'érysipèle.  Mais  un  point  restait  litigieux  jusqu'à  ces  derniers 
t(Mni)s  :  la  resseml)lance,  l'identité  même  pour  certains,  du  streplococcus  érysi- 
pi'laleux  avec  le  ulreplororcux  pi/nycni's  de  Rosenbach,  les  slreptococci  de  Ogston, 
les  chaînettes  de  Lôfflor,  le  microbe  du  phlegmon,  de  la  fièvre  puerpérale.  D'où 
discussion  entre  les  partisans  de  la  dillerence  et  ceux  de  l'idenlilé  des  deux 
microbes,  entre  les  séparatistes,  si  l'on  veut,  et  les  unicistes.  La  question  vaut 
la  |)einc  (pion  s'y  ai-rclc  un  inshinl. 

Les  |)remiers  fondent  leur  opinion  sur  des  raisons  qui  paraissent  plus  spé- 
cieuses que  solides.  Au  mici'oscope,  les  cocci  du  pyogenes  seraient  plus  volu- 
mineux, jusqu'à  7  UL,  les  chaînettes  plus  longues  et  plus  contournées.  «  En  outre, 
la  culture  donne  des  difTérences  encore  plus  prononcées.  Le  pyogenes  donne  sur 
la  gélatine  une  pellicule  ronde,  un  peu  blanchâtre,  sans  liquéfaction.  Sur  lagar 
il  se  développe  plus  facilement.  Si  l'on  fait  une  strie  sur  une  plaque  de  gélatine, 
il  se  développe  en  bande  avec  des  centres  opaques.  Plus  tard,  la  culture  grandit, 
devient  saillante  et  brunâtre,  avec  un  bord  plat,  quelquefois  plus  épais,  formant 
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une  sorte  de  talus  autour  du  plateau  central....  Enfin,  dans  les  cultures,  le  coccus 
cesserait  d'être  disposé  en  chaînettes  »  (Denucé),  D'après  Rosenbach,  les  cul- 
tures ne  prennent  jamais  la  forme  d'une  feuille  de  fougère,  mais  celle  d'une 
feuille  dacacia.  En  outre,  les  inoculations  de  ces  streptococci  produisent  une 
rouiçeur  inflammatoire,  s'accompagnent  de  phlegmon,  ce  qui  n'arrive  pas  dans 
Férysipèle  franc.  Tricomi(^),  «  faisant  des  inoculations  avec  un  mélange  de  cul- 
tures de  micrococcus  pyogenes  et  de  streptococcus  de  Fehleisen,  a  vu  la  suppu- 
ration et  l'érysipèle  se  développer  en  même  temps.  Quand  il  inoculait  les  deux 
produits  séparément,  l'érysipèle  ou  la  suppuration  se  produisait  le  premier,  sui- 
A^ant  qu'on  avait  injecté  en  premier  lieu  une  culture  de  l'un  ou  de  l'autre  de  ces 
microbes  pathogènes.  »  (Spillmann.) 

Passet("^)  a  encore  décrit  un  autre  streptocoque  qui  ressemble  beaucoup  à 
celui  de  Fehleisen,  et  qui,  comme  lui,  n'est  pas  pyogène.  Mais  Denucé  le  néglige 
comme  jouant  un  rôle  des  moins  importants  et  il  clôt  la  discussion  en  ces 
termes  :  «  La  question  de  l'identité  du  phlegmon  et  de  l'érysipèle  soulevée  par 
Rosenbach  nous  semble  devoir  être  résolue  par  la  négative.  Uérysipèle  pur  ne 
jrrovoqice  jamais  de  suppuration.  » 

Les  unicistes  tiennent  pour  trop  peu  constantes  les  différences  entre  les  deux 
microbes.  Elles  sont  bien  minimes,  de  l'aveu  même  de  Denucé,  qui  voit  la  plus 
sérieuse  dans  l'inégalité  des  diamètres  respectifs  des  deux  éléments.  Cornil  et 
Babès  admettent  catégoriquement  que  l'érysipèle  est  causé  par  le  streptococcus 
du  pus  ou  mieux  par  une  variété  du  microbe  dont  les  cultures  sont  identiques 
au  streptococcus  pyogenes.  Noorden,  Gvittmann  sont  de  cet  avis.  Mais. c'est 
surtout  le  travail  de  Fernand  Widal  (")  qui  est  de  nature  à  entraîner  la  conviction 
dans  ce  sens.  Étudiant  les  rapports  de  l'érysipèle  et  de  l'infection  puerpérale  avec 
suppuration,  il  invoque,  pour  établir  leur  analogie,  d'abord  des  arguments 
cliniques  :  la  coïncidence  des  épidémies  de  l'une  et  de  l'autre  affection  ;  les  faits 
de  contagion  observés  chaque  jour  entre  les  deux  maladies:  la  présence  fréquente 
chez  la  même  femme  de  l'infection  puerpérale  et  de  l'érysipèle.  «  La  clinique 
nous  démontre  donc,  dit-il,  la  coïncidence  fréquente  de  l'érysipèle  et  de  l'infec- 
tion puerpérale,  mais  cette  coïncidence  a  été  diversement  interprétée  par  les 
pathologistes.  Les  uns  prétendent  qu'en  cas  de  contagion  réciproque  l'infection 
de  la  nouvelle  accouchée  est  toujours  une  septicémie  particulière,  c'est  un  érysl- 
pèle  interne  fixé  sur  les  organes  génitaux.  Les  autres,  au  contraire,  concluent 
de  ces  faits  à  l'analogie  de  l'érysipèle  et  de  l'infection  puerpérale  vulgaire  avec 
suppuration.  Admettons  cette  dernière  proposition  :  c'est  admettre  du  même 
coup  que  l'érysipèle  peut  amener  la  suppuration;  c'est  enlever  à  l'érysipèle 
quelque  chose  de  sa  spécificité;  c'est  toucher  à  une  question  de  doctrine  encore 
controversée.  C'est  cette  dernière  proposition  que  nous  essayerons  de  soutenir.  » 

Les  preuves  microbiologiques  lui  sont  fournies  par  les  travaux  de  Frsenkel, 
de  Hartmann  (^),  de  Winckel(^)  qui  obtiennent  toujours  un  érysipèle  typique  et 
phlegmoneux  par  l'injection  à  des  animaux  de  streptocoques  recueillis  sur  des 
femmes    atteintes    d'infection  puerpérale.    Doyen  {^)  de  Reims,  déclare,  après 

(*)  Thicomi,  Soc.  italienne  de  chir.,  avril  1887. 
(-)  Passet,  Fortschritte  der  Medic,  1885,  p.  58. 
('')  F.  Widal,  Th.  de  Paris,  1880. 
('*j  Hartmann,  Arch.  f.  Hygiène,  Bd  VII. 

(^)  WiNCKEL,  Zur  Lehre  von  dem  internen  puerperalen   Erysipel  ;  VerhaU.  der  Deutschen 
Genelhi-hafl  f.  Gyn.,  I.  Congr.,  p.  78. 
(<*)  Doyen,  Arad.  de  méd.,  15  mars  1880. 
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expérience,  qu'on  sorail  poilô  à  conlondio  ces  lidis  sli-eplocoques  (érysipèle, 
|)iiei'péral  el  pyot;ène),  (juc  d'aillciirs  il  esl  inij)()ssil)l('  de  disling'uer  par  l'exa- 
iiien  inicroscopicpie  aussi  hicMi  (pie  parleurs  cultures.  Enfiu  sur  (rois  cas  d'érvsi- 
pèlc  expérimental  cpu'  Widal  a  obtenus  par  inoculaliou,  deux  l'ois  les  cultures 
injectées  avaient  été  l'ouruies  par  ensemencement  du  pus  des  abcès.  Des  expé- 
riences de  contrôle  lui  oui  prouvé  inversement  (pu'  le  sti-eptocoque  isolé  des 
pla([ues  d'érysipèle  humain  |)roduisail  parfois,  par  inoculation  aux  animaux,  et 
la  placpie  érysipélateuse  et  le  l'oyer  de  suppuration.  De  plus,  il  a  trouvé  le  mémo 
slre[)loco(pie  dans  la  pla([ue  érysipélateuse  el  dans  le  foyer  de  suppuration  sous- 
jacent.  chez  une  dial)éti(|ue. 

Poussant  plus  loin  ses  investigations,  il  piouve  par  lexpérience  qu'il  y  a 
transformation  de  la  virulence  du  môme  microbe  pour  produire  tantôt  la  plaque 
érysi[)éla(euse,  tantôt  la  suppuration.  En  faisant  passer  dans  l'organisme  du 
lapin  le  slreptocotpu^  retiré  du  pus,  en  même  temps  qu'il  obtient  l'exaltation  de 
la  virulence,  il  lui  fa  il  |)erdre  ses  qualités  pyogènes,  et  le  rend  apte  à  produire 
l'érysipèle. 

Les  conclusions  sont  nettes  :  I''  le  streptocoque  qui  occasionne  la  dermite 
érysipélateuse  peut  causer  à  lui  seul  la  suppuration  dans  l'érysipèle  phlegmo- 
lu'ux:  '2"  avec  le  streptococpie  isolé  des  humeurs  d'une  femme  atteinte  d'infection 
puer[)érale,  on  peut  reproduire  l'érysipèle  comme  avec  le  streptocoque  isolé 
d'une  plaque  érysipélateuse. 

Il  y  a  plus  encore  :  par  la  culture  sur  pomme  de  terre,  ce  microbe  peut  perdre 
sa  tendance  à  se  grouper  en  chaînettes,  ce  qui  est  son  caractère  morphologique 
le  plus  important;  il  le  retrouve  dans  un  bouillon  de  viande  peptone. 

Leroy  (*)  obtient  des  résultats  analogues  par  des  cultures  sur  milieux  différents. 

A  son  tour  Mosny  (-)  a  établi  dans  son  étude  bactériologique  des  broncho-pneu- 
monies, que  le  streptocoque  pyogène,  constamment  trouvé  dans  la  forme  lobulaire 
<le  cette  alTection,  et  dont  on  avait  voulu  faire  un  streptocoque  spécifique  sous 
le  nom  de  streptococcuspneumoniœ  '(Weichselbaum),  est  identique  à  celui  de 
l'érysipèle:  il  donne  comme  preuves  de  cette  identité  :  1"  la  complète  identité  de 
leur  morphologie  ;  2"  la  grande  ressemblance  de  leurs  cultures,  ou  en  tous  cas 
Ir  retour,  après  plusieurs  réensemencements  successifs,  d'une  culture  en  appa- 
rence absolument  dissemblal)le  à  une  culture  [absolument  identique  à  celle  du 
slreptococcuspyogenes;  -")"  l'égale  vitalité  de  leurs  cultures,  sinon  l'égale  richesse 
de  leur  développement  :  4"  leur  action  toujours  comparable  sinon  toujours 
également  virulente  sur  le  lapin. 

«  Si  quelques  divergences,  dit-il,  sont  observées  entre  eux,  à  ces  divers  points 
<le  vue,  nous  les  attribuons  plus  volontiers  aune  variabilité  dans  la  virulence  d'un 
même  organisme,  tenant  peut-être  aux  conditions  différentes  dans  lesquelles  ils 
se  sont  développés  et  au  terrain  qui  leur  a  servi  de  milieu  de  culture,  que  nous 
n'y  voyons  la  preuve  d'une  dualité  d'espèce  que  nous  déclarons  ne  pouvoir  étayei- 
de  raison  suffisantes.  » 

Une  des  observations  de  Mosny  est  particulièrement  intéressante  :  il  s'agit 
d'un  cas  de  broncho-pneumonie  primitive  à  laquelle  il  n'a  donné  le  nom  d'érysi- 
pélateuse  que  parce  qu'elle  était  survenue  chez  une  personne  donnant  des  soins 
à   un  malade  atteint  d'érysipèle  de  la  face.  Un  streptocoque  en   tous   points 

(')  Leroy,  Contribution  à  réludo  l)i()l()i;ir[ue  du  niicrolio  do  ri'i'vsipèle;  C.  R.  de  la  Soc.  de 
hioL.  1880,  p.  (57 1. 
{-)  MosxY,  Élude  sur  la  broncho-pnounionic  ;  Th.  de  Paris,  1801. 
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identique  au  slreptococcus  érysipélateux  en  était  la  cause  :  c'était  donc  bien 
réellement  une  broncho-pneumonie  primitive  à  streptocoques. 

Cerné  (de  Rouen)  a  vu  des  cas  semblables. 

Enfin  le  professeur  Bouchard  dit  avoir  démontré  que  le  streptocoque  qui  fait 
les  infections  secondaires  de  la  grippe  est  le  même  que  celui  de  l'érysipèle,  de 
l'infection  puerpérale,  de  l'infection  purulente,  des  pseudo-rhumatismes.  «  Il 
n'est  qu'un  des  microbes  habituels  de  quelques-unes  de  nos  cavités.  » 

Les  unicistes  triomphaient  donc.  Mais  des  voix  dissidentes  s'élevèrent,  inter- 
rompues de  loin  en  loin  par  d'autres  proclamant  à  nouveau  l'unicité. 

Je  ne  passerai  pas  en  revue  toutes  les  variétés  de  streptocoques  décrites  dans 

s  dernières  années,  variétés  dont  les  caractères  différentiels  sont  purement 
morphologiques  ou  chimiques  (').  Je  n'aborderai  pas  non  plus  le  rôle  du  strepto- 
coque dans  la  scarlatine,  renvoyant  pour  cela  au  chapitre  qui  s'y  rapporte.  Je  me 
bornerai  à  rappeler  ici  les  conclusions  du  dernier  mémoire  de  F.  Widal  et 
Bezançon  (^)  en  faveur  de  l'homologie  des  streptocoques  :  «  Sans  vouloir 
conclure  que  tous  les  microbes  en  chaînette  sont  des  microbes  d'une  seule  et 
même  espèce,  et  tout  en  admettant  qu'à  côté  de  l'espèce  streptocoque  il  puisse 
exister  d'autres  micro-organismes  ayant  des  caractères  semblables  et  cependant 
d'espèce  différente,  nous  estimons  que,  de  même  qu'on  a  identifié  le  strepto- 
coque de  l'érysipèle  et  celui  de  la  suppuration,  de  même  on  doit  admettre 
l'identification  du  streptocoque  de  la  bouche  normale  et  des  divers  streptocoques 
pathogènes.  Ce  ne  sont  pas  là  des  espèces  distinctes,  mais  seulement  des  races 
transformables  d'une  seule  et  même  espèce.  Pour  le  streptocoque,  comme  pour  le 
staphylocoque,  le  pneumocoque  et  le  coli-bacille,  c'est  la  même  espèce  micro- 
bienne qui,  saprophyte  de  nos  téguments  et  de  nos  cavités  naturelles,  la  cavité 
bucco-pharyngée  en  particulier,  est  capable  de  récupérer  sa  virulence  et  de 
devenir  l'agent  d'infections  locales  ou  générales,  primitives  ou  secondaires.  » 

Et  voilà  que  la  découverte  du  strepto-sérum  est  venue  battre  fortement  en 
brèche  cette  théorie  si  péniblement  édifiée  (^). 

En  effet  elle  a  permis  de  constater  que  certaines  variétés  de  streptocoques 
étaient  absolument  réfractaires  à  son  action.  Tel  est  celui  que  Méry  (*)  a  retiré 
sept  fois,  pendant  la  vie,  du  sang,  de  la  gorge,  de  l'urine  ou  d'abcès  ganglion- 
naires d'enfants  scarlatineux.  «  L'unité  du  streptocoque  qu'on  rencontre  en 
pathologie  humaine  me  paraît  définitivement  infirmée  »,  dit-il. 

De  son  côté,  dans  une  série  de  communications,  Jules  Courmont('''),  allant  plus 
loin  encore,  affirmait  que  le  sérum  de  Marmorek  n'immunise  pas  le  lapin  contre 
le  streptocoque  de  l'érysipèle,  bien  qu'il  puisse  l'immuniser  contre  le  streptocoque 
de  Marmorek.  En  effet,  Marmorek  a  retiré  d'une  angine  le  streptocoque  qui  a 
servi  de  point  de  départ  à  ses  études  sur  la  sérothérapie  streptococcique.  «  Ou 

(')  Voir  l'étude  détaillée  de  cette  question  :  E.  Boix,  Le  strepto-sérum.  Archives  géné-ndes 
de  médecine,  oct.-nov.-déc.  1898. 

(^j  F.  Widal  et  F.  Bezançon,  Des  diverses  variétés  de  streptocoques;  insuffisance  dos 
caractères  morphologiques  et  biologiques  invoqués  pour  leur  différenciation;  Arch.  de 
méd.  expérim.,  mai  1896. 

(^)  On  trouvera  au  Traitement  ce  qui  concerne  cette  médication  nouvelle;  il  ne  sera 
question  ici  que  du  rapport  du  strepto-sérum  avec  les  diverses  variétés  de  streptocoques. 
Tous  autres  renseignements,  discussions  et  détails  seront  trouvés  dans  mon  travail  d'en- 
semble ci-dessus  désigné. 

(*)  MÉiiY,  Soc.  de  biologie,  18  avril  1896,  13  et  20  février  1897. 

(^)  Jules  Courmont,  Soc.  de  biol.,  13  mars,  24  juill.,  11  déc.  1897,  25  janv.,  4  fév.,  5  mar.s, 
2.3  juin,  19nov.  1898. 
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cos  deux  microbes,  dil  (loui-inoiil,  soiil  deux  espèces  distinctes,  ou  les  noinI)reux 
passages  à  travers  le  lapin  ont  éloigné  le  streptocoque  de  Marinorek  de  son  type 
priniilif.  Je  penche  vers  la  première  hypothèse  en  raison  des  lésions  diirérentes 
produites  chez  le  lapin  par  ces  deux  microbes.  »  ?]t  ailleurs  :  «  Le  streptocorpie 
de  Marinorek,  très  ou  peu  virulent,  est  donc  inca|)abl<^  de  faire  sur  le  lapin  les 
lésions  (|u'engendre  toujours  le  streptocoque  de  l'érysipèle,  peu  virulent  ou 
très  exalté.  L'atténuation  du  premier,  rexaltalioii  du  second,  n'ont  pu  rapprocher 
les  deux  microbes.  Là  est  la  ((i/fcn'nre  fonda  mentale  (jul  les  sépare.  » 

Ces  idées  ont  gagné  bien  des  laboratoires  et  aussi  bien  des  cliniques,  à  ce 
point  qu'on  est  arrivé  à  créer  des  sérwns  polyvalents  |)our  agir  à  la  fois  sur 
plusieurs  vai-iélés  de  slrei)loco({ues  (').  Paltauf  (-),  infectant  plusieurs  lapins  par 
deux  sli'e|)loco(pies  dilférenlsde  l'érysipèle,  leur  injecte  ensuite  le  sérum  obtenu 
par  rune  des  deux  espèces.  Le  sérum  n'agit  que  contre  l'infection  produite  par 
le  streptocoque  respectif,  tandis  (pi'il  n'agit  qui;  faiblement,  même  à  fortes  doses, 
contre;  linfection  due  à  l'autre  streptocoque.  Catterina  (^)  a  trouvé  dans  certains 
cas  de  broncho-pneumonies  un  streptocoque  particulier.  Les  lapins  vaccinés 
avec  le  streptocoque  de  la  gourme,  le  streptocoque  pyogène,  le  streptocoque  de 
l'érysipèle,  ne  sont  pas  immunisés  contre  le  streptocoque  en  question.  Bien  plus, 
la  vaccination  par  le  streptocoque  de  l'érysipèle  prédispose  l'animal  à  l'infection 
par  celui  de  la  broncho-pneumonie  (mort  plus  rapide).  Catterina  conclut  de  ses 
recherches  que  le  streptocoque  étudié  par  lui  doit  avoir  une  entité  spécifique  et 
qu'il  n'a  rien  de  commun  avec  le  streptocoque  pyogène  ou  les  autres  streptoco- 
ques connus. 

Après  le  triomphe  des  unicistes,  voici  celui  des  séparatistes.  Il  est  piquant  de 
voir  Marmorek  prendre  pour  point  de  départ  de  ses  recherches  l'unité  des  strepto- 
coques et  aboutir  à  un  sérum  qui  démontre  au  contraire  leur  pluralité.  La 
querelle  n'est  pas  close  et  quelque  nouvelle  notion  viendra  peut-être  mettre 
d'accord  les  deux  opinions  en  fournissant  l'explication  de  leur  divergence. 

Ce  qui  reste  acquis  cependant,  c'est  la  spécificité  du  streptocoque  de  Fehleisen 
vis-à-vis  de  l'érysipèle. 

Nous  avons  cru  devoir  insister  un  peu  longuement  sur  ce  point  de  bactério- 
logie ;  il  nous  semble  qu'il  convenait  de  résoudre  dans  ce  livre,  à  la  première 
occasion,  cette  importante  question  de  doctrine. 

Resterait  à  définir  le  mode  d'action  du  streptocoque.  Agit-il  par  lui-même, 
n'agit-il  que  par  les  toxines  qu'il  sécrète?  Mais  ceci  n'est  qu'un  point  particufier 
de  microbiologie  et  nous  renvoyons  à  ce  qu'en  dit  Gharrin  dans  le  premier 
volume  de  ce  traité.  Rappelons  cependant  que  Travera  [et  Manfredi  ont  retiré 
des  bouillons  du  streptocoque  de  l'érysipèle  des  éléments,  les  uns  convulsivants, 
les  autres  paralytiques,  ce  qui  ne  cadre  guère  avec  la  symptomatologie  de  cette 
afTeclion.  Roger,  à  l'aide  de  ces  cultures,  a  pu  prédisposer  ou  au  contraire 
vacciner  l'organisme. 

2'  Le  terrain.  —  L'organisme  humain  est-il  assimilable  à  un  bouillon  de  culture. 
et  se   comporte-t-il  vis-à-vis   d'un    agent   pathogène  comme  un    simple  milieu 

(')  Van  de  Velde,  De  la  nécessité  d'un  sérum  anListreplococciquo  i  olyvalent  pour  com- 
battre les  streplococcies  chez  le  lapin;  Arrli.  de  mcd.  expérim.,  n"  4.  18J7,  p.  855. 

(-)  Paltauf,  Méd.  moderne,  'il  juillet  18!)7,  p.  461. 

p)  G.  Catterina,  Sopra  une  streptococco  délia  bronco-pneumonite;  Gazzelta  degli  ospe- 
dali,  25  sept.  1898,  n"  115,  p.  1210.. 

THAITÉ    DE    MÉDECINE,    2'=    édit.    —    II.  39 
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chimique?  On  ne  saurait  Fadmettre,  malgré  la  fameuse  expérience  de  Raulin, 
car  des  influences  trop  nombreuses  le  rendent  apte  ou  réfractaire  à  contracter 
les  maladies;  d'autre  part,  l'agent  nocif  lui-même  subit  de  circonstances  diverses 
des  variations  suffisantes  pour  modifier  sa^nocivité.  Ce  sont  ces  conditions  que 
nous  allons  étudier  maintenant;  ce  sont  elles  en  somme  qui  font  le  terrain. 

3°  Conditions  qui  favorisent  l'infection  ou  la  contrarient.  —  La  contagion 
est  la  cause  unique  et  nécessaire,  la  condition  sine  qua  non  de  toute  infection. 
Pour  l'érysipèle,  nous  ne  saurions  insister  davantage  et  nous  nous  dispenserons 
de  rapporter  ici  les  faits  innombrables  qui  en  ont  établi  la  réalité.  La  question 
est  jugée,  et  tout  le  monde  est  aujourd'hui  convaincu.  L'érysipèle  spontané  a 
cessé  d'exister.  Toujours  il  faut  une  porte  d'entrée  au  microbe,  et  si  la 
recherche  minutieuse  d'une  solution  de  continuité  des  téguments  reste  sans 
résultat,  on  devra  admettre  une  éraillure,  si  petite  qu'elle  soit,  des  muqueuses 
buccale,  nasale,  oculaire. 

Un  tempérament,  cependant,  doit  être  apporté  à  cette  assertion.  M.  Roger, 
tout  en  la  considérant  comme  indiscutable,  a  remarqué  c{u'elle  était  loin  d'être 
fatale.  Malgré  leur  séjour  souvent  fort  prolongé  dans  des  salles  d'érysipélateux, 
bien  des  malades,  cfuoicjue  atteints  de  lésions  ulcéreuses,  plaies,  herpès,  eczéma, 
n'ont  pas  été  infectés  (').  Il  faut  donc,  dans  bien  des  cas,  accuser  V auto-infection^ 
soit  que  le  malade  soit  déjà  porteur  d'une  lésion  streptococcique,  soit  qu'un 
streptocoque  saprophyte,  hôte  de  la  bouche,  des  fosses  nasales,  ou  simplement 
de  la  peau,  devienne  pathogène  sous  telle  ou  telle  influence. 

Et,  à  ce  propos,  il  faut  compter  avec  la  prédisjoosition.  Il  semble  c|ue  le  strep- 
tocoque, comme  bien  d'autres  microbes,  trouve  dans  certaines  familles  un  ter- 
rain particulièrement  favorable  à  son  évolution. 

Cela  étant  dit,  nous  énumérerons  rapidement  les  causes  réputées  banales 
qui  faA^orisent  l'infection,  soit  en  mettant  l'organisme  en  état  d'infériorité,  en 
préparant  le  terrain,  soit  en  exaltant  la  virulence  du  streptocoque. 

Les  climats,  Valtitude,  les  saisons,  le  froid {-),  la  chaleur  n'agissent  qu'à  titre 
de  causes  secondaires  en  modifiant  la  résistance  du  sujet,  ou  en  créant  des 
portes  d'entrée.  La  question  des  races  et  des  espèces  ne  paraît  pas  entrer  en 
ligne  de  compte  pour  l'érysipèle.  —  L'influence  de  Vâge  est  indéniable  :  les 
nouveau-nés  sont  souvent  infectés  par  leur  mère  ou  leur  entourage,  mais  ce 
sont  là  raisons  spéciales.  L'érysipèle  est  une  maladie  rare  avant  îa  puberté  et 
bien  moins  fréquente  chez  le  vieillard.  —  Le  sexe  joue  un  rôle  purement  statis- 
tique; les  femmes,  dit-on,  sont  de  moitié  moins  atteintes  que  les  hommes, 
ceux-ci  étant  plus  exposés  aux  menus  traumatismes.  Pourtant,  la  statistique  de 

(*)  C'est  ce  qui  avait  déjà  été  dit  en  1892  à  la  Soc.  méd.  des  hôp.  (discussion  de  MM.  Guyot, 
Le  Gendre,  Juhel-Rénoy,  Rendu,  etc.  à  la  séance  du  5  juin  et  suivantes). 

n  Des  statistiques  de  l'Armée  française,  M.  Catrin  {Soc.  méd.  des  hôp.,  18  mai  1890), 
conclut  que,  dans  les  mois  froids,  l'érysipèle  est  plus  fréquent. 

Le  coup  de  froid,  en  effet,  a,  comme  bien  des  affections,  une  influence  capitale.  Il  peut 
agir,  aussi,  pour  réveiller  un  érysipèle.  Ainsi,  lorsqu'un  malade,  même  en  pleine  desqua- 
mation, s'expose  à  un  coup  de  froid,  la  reviviscence  se  fait  sur  tous  les  points  à  la  fois  de 
la  peau  primitivement  atteinte. 

Il  en  est  de  même  des  émotions  mondes.  Une  femme,  que  son  mari  menaçait  de  tromper, 
o>t  reprise  de  son  érysipèle  et  meurt.  Il  arrive  quelquefois,  dans  les  services,  que  des 
femmes,  convalescentes  d'érysipèle,  se  disputent  et  se  prennent  aux  cheveux.  On  peut  voir 
alors  rérvsipèle  prendre  une  marche  active.  (Cuantemesse,  Comm.  orale,  et  Soc.  méd.  des 
linp..  2.J  juin.  18'.).');.. 


KKVsiPKLi-:.  on 

M.  Ko^crC)  conslalc  i|ii('  Ic^  rcinnics  soni  plii^  pi-f'di^posros  (|iic  les  lionmics; 
l'inCeclion  est  siuioul  rn'M|ii('nlo  chez  elles  cnlic  I")  cl  ÔO  ;ins,  où  on  trouve  plus 
de  la  moitié  des  cas;  che/.  !  Iioniine,  an  conlrnire,  c'est  smloiil  de  r»()  ù  50  ans 
qu'on  observe  rérysipèle. 

Mais  les  femmes  ont  à  compter  avec  la  nn-nxlrud.tion  et  la  jincrpi-nilllé. 

Ces  causes  sont  de  la  nature  des  suivantes:  inanition,  misère,  encombrement, 
traumatisme,  fatigue,  surmenage,  m'tladies  antérieures,  convalescence,  intoxica- 
tion, état  (lia thésiqiœ,  etc.  Elles  facilitent  la  lûche  des  microbes;  leur  action  a 
été  analysée  ailleurs  dans  ce  livre  h  propos  de  Tétiolof^^ie  «générale  des  maladies 
infectieuses.  Nous  voulons  seulement  rappeler  deux  expériences  intéressantes 
de  G.-II.  Rof^er.  Dans  une  communication  à  la  Société  de  biologie  (*),  cet  auteur 
ayant  inoculé  du  streptocoque  aux  deux  oreilles  d'un  lapin,  montrait  que  «  la 
paralysie  vaso-motrice,  consécutive  à  l'arrachement  du  ganglion  cervical  sup''- 
i-ieiir  d'un  coté  favorise  la  réaction  locale  au  lieu  d'inoculation,  mais  qu'au  bout 
de  trois  ou  cpiatre  jours  les  manifestations  inflammatoires  rétrocèdent;  elles  ont 
disparu  vers  le  huitième  jour;  à  ce  moment,  du  côté  intact,  l'œdème  est  énorme 
et  l'infection  peut  aboutir  au  sphacèle  et  à  la  mutilation  de  l'organe  ».  El  il 
ajoute  :  «  L'arrivée  rapide  des  phagocytes,  dès  le  début  de  l'infection,  à  un 
moment  où  la  puUulaliou  des  streptocoques  n'a  pas  encore  commencé,  doit 
certainement  expliquer  en  partie  l'évolution  favorable  qu'impriment  à  l'érysipèle 
les  paralysies  vaso-motrices.  » 

Contrairement  à  celte  assertion,  Ochotine(''),  qui  a  repris  avec  soin  les  expé- 
riences de  Samuel,  de  Paolis  et  Roger,  conclut  que  l'hyperémie  vaso-paralyti([ue 
a  une  action  nuisible  sur  l'érysipèle  expérimental  en  le  rendant  plus  intense.  Son 
action  favorable,  si  elle  existe,  ne  pourrait  se  manifester  qu'après  la  phase  aiguè, 
pour  la  résolution  et  la  résorption  plus  rapides  des  produits  inflammatoires. 

Roger  {^)  a  étudié  aussi  les  efl'els  sur  l'infection  érysipélateuse  de  la  section 
des  nerfs  sensitifs,  et  il  conclut  que  l'infection  est  favorisée  par  l'anesthésic 
ainsi   produite. 

Ainsi  se  trouve  péremptoirement  démontré  pour  l'érysipèle  le  rôle  considérable 
du  système  nerveux  dans  la  défense  de  l'organisme.  Cependant  il  n'est  à  notre 
connaissance  aucun  fait  clinique  ayant  quelque  analogie  avec  ces  expériences. 
Que  se  passerait-il  chez  une  hystérique  hémianeslhésique  atteinte  d'érysipèle  de 
la  face?  La  dermite  serail-elie  i)lns  considérable  du  côtéinsensible?(-^)  — L'éiysi- 
pèle  est-il  moins  fréquent  chez  les  personnes  dont  le  système  vaso-moteur  est 
très  susceplil)le,  névropathes,  goitres  exophtalmiques,  et  surtout  y  évolue-t-il 
plus  bénignement?  Questions  que  résoudront  sans  doute  des  observations  ulté- 
rieures. 

Parmi  les  causes  susceptibles  de  modifier  le  terrain,  il  faut  citer  le  slrepto- 

(')  G. -H.  Roger,  Contribution  à  l'élude  clinique  de  l'érysipèle  d'après  597  ol)sonal:<>ns 
personnelles.  lievue  de  Médecine,  1895,  p.  900,  et  1896,  p.  192. 

(-;  G.-H.  Rur.ER,  Inlluence  des  troubles  vaso-moteurs  sur  l'évolution  de  l'érvsipèle  ;  ('.  R. 
de  la  Soc.  de  BioL,  1890,  p.  2-22. 

(')  I.  OoHOTiNE,  De  l'influence  de  la  paralysie  vaso-motrice  sur  l'évolution  de  l'inflamma- 
tion produite  par  le  streptocoque  de   l'érysipèle;   Arcli.  de  méd.    expérim.  mars  1892.  j).  2'f5. 

(*)  G.-H.  Roger,  C.  R.  de  la  Soc.  de  hioL,  1890,  p.  6-iO. 

(*)  Roger  a  répondu  à  celle  question  par  une  observation  intéressante  :  un  bomnie  est 
atteint  d'hémiplégie  hysléri(iue;  la  paralysie,  très  légère  au  niveau  des  membres,  était  très 
nette  sur  la  l'ace,  dont  elle  occupait  la  moitié  droite,  s'accompagnant  d'hémianeslhésie 
sensitivo-sensorielle;  or,  cet  homme  eut  trois  érysipèles  :  le  premier  envahit  le  côté  droit 
de  la  face,  le  deuxième  fut  bilatéral,  le  troisième,  également  bilatéral,  était  beaucoup  plus 
mar(|ué  à  droite  qu'à  gauche  {Revue  de  médecine,  10  mars  1890,  p.  23.5). 
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coque  lui-même.  On  sait  qu'il  existe,  dans  les  sécréta  des  microbes,  des  matières 
empêchantes  qui  contrarient  leur  pullulation ;  certains  des  produits  solubles  des 
cultures  passent  dans  le  sang  et  augmentent  son  pouvoir  bactéricide.  C'est  une 
vaccination.  Roger  (^),  reprenant  pour  l'érysipèle  ce  que  Charrin  et  lui  avaient 
démontré  pour  le  bacille  pyocyanique  et  celui  du  charbon  symptomatique,  ce 
que  Zâsslein  et  Behring  et  Nissen  avaient  confirmé,  le  premier  pour  le  vibrion 
cholérique,  le  second  pour  le  vibrion  de  Metchnikoff,  établit  qu'un  lapin  ayant 
subi  un  premier  érysipèle  grave  par  inoculation,  résiste  bien  mieux  à  une 
seconde  inoculation  de  la  même  culture.  C'était  le  début  de  Vimmunisation  qui, 
depuis,  a  pris  une  place  importante  en  médecine  expérimentale  et  a  permis 
d'obtenir  les  sérums  thérapeutiques.  Ce  serait  sortir  du  cadre  de  ce  chapitre  que 
d'étudier  ici  ce  sujet  (^).  On  ne  sait  pas  encore  combien  de  temps  dure  cette 
résistance  acquise  et  il  faut  croire  qu'elle  s'épuise  rapidement  (^),  car  la  clinique 
admet  encore  qu'un  érysipèle  rend  le  terrain  sur  lequel  elle  a  évolué  plus  apte  à 
une  nouvelle  pullulation  de  streptocoques.  Il  se  créerait  même  une  véritat)le 
diathèse  érysipélateuse  (Spillmann),  consistant  en  une  imminence  constante  de 
l'infection.  Mais,  contradictoirement,  nous  trouvons  expressément  signalée  par 
d'autres  auteurs  (Jaccoud,  Cachera)  la  bénignité  progressive  de  l'érysipèle  à 
répétition.  Cette  question  des  récidives  sera  traitée  plus  loin  au  point  de  vue 
clinique,  mais  nous  voulons  rappeler,  à  l'appui  de  la  théorie  du  professeur  Ver- 
neuil,  les  expériences  de  Leroy  de  Lille  (^)  ;  elles  établissent  la  reproduction,  la 
régénération  du  microbe  de  l'érysipèle  dans  les  vieilles  cultures  et  le  résultat 
positif  de  leur  réensemencement.  «  La  persistance  dans  les  tissus  du  micro-orga- 
nisme de  l'érysipèle  est  donc  tout  aussi  nette  que  celle  que  l'on  rencontre  dans 
les  anciennes  cultures,  et  son  réveil  à  un  certain  moment  dans  l'organisme  où  il 
est  fixé,  permettrait  d'interpréter  la  pathogénie  des  érysipèles  périodiques.  » 

A  côté  de  cela,  il  nous  faut  signaler  la  prédisposition  toute  particulière  qu'ont 
certaines  personnes  à  contracter  un  érysipèle  chaque  fois  qu'elles  se  trouvent 
au  contact  d'un  malade  atteint  de  cette  affection.  Ce  n'est  nullement  de  l'érysi- 
pèle à  répétition,  mais  bien  une  contagion  nouvelle.  On  pourrait  citer  tel 
médecin  des  hôpitaux  qui  contractait  la  maladie  chaque  fois  qu'il  avait  à  soigner 
dans  son  service  un  érysipèle  de  la  face,  quoiqu'il  prît  toutes  les  précautions 
possibles. 

Quant  à  la  transmission  de  l'érysipèle  de  la  mère  au  fœtus,  c'est  encore  une 
question  à  l'étude;  au  dire  de  Charrin,  cette  transmission  doit  être  possible. 

Anatomie  pathologique.  —  Maladie  générale,  l'érysipèle  intéresse  tout 
l'organisme  et  dans  tous  les  tissus  nous  devons  trouver  trace  de  l'infection.  La 
lésion  la  plus  apparente  et  la  première  en  date  sera  d'abord  étudiée,  c'est  celle 
de  la  peau. 

Lésions  de  la  peau.  —  C'est  un  type  de  dermite  oedémateuse^  d'origine  bacté- 

(')  G. -H.  Roger,  Modifications  du  sérum  à  la  suite  de  l'érysipèle  ;  C.  R.  de  la  Soc.  de  Biol. 
1890. 

(^)  Voirie  1'=''  volume  de  cet  ouvrage;  et  pour  ce  qui  concerne  l'immunisation  et  la  sérothé- 
rapie streptococciques  en  particulier,  voir  le  travail  d'ensemble  de  E.  Boix  sur  le  strepto- 
sérum,  loc.  cit. 

(^)  Denys  (de  Louvain)  a  montré  que  le  strepto-sérum  perd  assez  vite  son  action  immuni- 
sante et  curative  :  quelques  semaines  suffisent  pour  le  rendre  inefficace. 

(*)  Leroy,  Études  biologiques  sur  le  microbe  de  l'érysipèle  (E.  à  répétition);  C.  R.  de  la 
Soc.  de  Biol,  1890,  p.  lOi. 
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liciiiic,  lout  à  l'ail  coiiiparahlc;  à  la  (Icnnilc  ('Xprriuioiilalc  <|ii"oi)L  obLciiuo 
(ioinil  cl  lîerlioz  (')  par  l'injection  dans  le  (issu  cellulaire  d'un  cobaye  de 
quel([ues  jouîtes  d'unes  infusion  de  graines  de  j('(|iiiiily.  lafiucllc  conlicid  des 
bacilles,  ou  du  sang  de  rhurbon  syniploinaliquc 

Les  bacilles  ayant  pénétré  dans  le  dciinc,  irrileid  s(jil  [»ai'  cux-inémes,  soit 
par  leurs  sécrétions,  les  vaisseaux,  les  terminaisons  nerveuses,  «  irritations  (pii 
sollicileni,  de  la  part  des  centres,  un  réflexe  se  traduisant  par  la  vaso-dilala- 
tion  (^)  »,iroii  extravasation  de  i-lobidcs  blancs  cl  prolilÏTalion  des  cellules  fixes 
du  tissu  conjonctit".  (l'est  là  la  lliéorie  moderne  de  1  inflammation  ;  on  peut  voir 
que  ravènement  des  microbes  a,  sur  ce  point  comme  sur  jjien  daulres,  mis 
d'accord  les  théories  quelquefois  contradictoires,  et  que  dans  ce  cas  particulier 
elle  donne  raison  j^  la  l'ois  à  Conheim  et  à  Virchow. 

Les  détails  liistologiciues  ont  depuis  1808  été  soigneusement  étudiés  par 
Vulpian  (')  d'abord,  puis  par  Volkmann  et  Steudner  ('*),  Cadiat  (•),  Lordereau  ("). 
Nous  négligeons  les  théories  de  la  phlébite  (Ribes,  Copland,  Cruveilhier)  et  de 
la  lymphangite  (Blandin,  Sanson)  qui  ne  sont  plus  que  curiosités  historiques. 
Mais  c'est  surtout  dans  la  thèse  de  Renaut  C)  que  se  trouvent  consignées  les 
données  désormais  classiques  sur  cette  question. 

Le  côté  macroscopique  sera  dépeint  avec  les  symptômes;  nous  prenons  seu- 
lement la  plaque  érysipélateuse  après  la  mort.  Sur  le  cadavre,  elle  a  perdu  sa 
coloration  carminée.  Elle  est  rouge  sombre  ou  livide,  légèrement  œdémateuse 
avec  un  aspect  rude  et  chagriné  que  signalait  Borsieri.  Le  bourrelet  périphé- 
rique est  peu  sensible.  Si  on  incise  la  peau,  on  la  trouve  épaissie,  plus  dense, 
ne  glissant  plus  sur  les  couches  profondes,  comme  si  elle  avait  été  congelée 
(Renaut). 

Fehleisen  distingue  trois  zones  dans  la  plaque  :  une  centrale  où  le  processus 
est  en  voie  de  régression,  le  bourrelet  où  on  le  surprend  en  pleine  activité,  une 
zone  périphérique  avec  congestion  commençante,  préparant  l'extension  de  la 
maladie. 

Sur  une  coupe,  dans  toutes  ces  zones,  mais  surtout  dans  le  bourrelet,  on 
constate  ime  infiltration  abondante  de  leucocytes  (Vulpian).  Le  champ  tout 
entier  du  microscope  en  est  rempli  (Volkmann  et  Steudner);  mais  il  y  a  de 
véritables  lieux  de  rassemblement  au  voisinage  des  vaisseaux  sanguins,  des 
poils  qui  traversent  la  peau,  et  dans  les  couches  profondes,  au  voisinage  des 
glandes  sudoripares.  Sur  ces  points,  les  globules  infiltrés  forment  de  véritables 
lacs  compris  dans  l'écartement  des  faisceaux  conjonctifs  du  derme.  C'est  en 
effet  le  long  des  vaisseaux  sanguins  que  commence  l'infiltration;  ceux-ci  sont 
dilatés  et  offrent  une  belle  injection  naturelle.  Cest  ce  qu'on  peut  voir  au 
début  du  processus  ou  dans  la  zone  externe.  Autour  d'eux  et  des  lymphatiques, 
même  accumulation,  dès  que  la  diapédèse  a  commencé.  Cadiat  croyait  ce 
manchon  de  leucocytes  contenu  dans  une  gaine  lymphatique  périvasculaire. 

Ces  cellules  migratrices  sont  emprisonnées  dans  un  exsudât  séro-fibrineux 
qui  leur  forme  comme  une  gangue;  ce  n'est  pas  un  réticulum  fibrineux  propre- 

(')  CoRNiL  el  Berlioz,  Arrldv.  de  physiol..,  1884. 

(-)  Charrin,  loc.  rit. 

(')  Vulpian,  Arrhiv.  de  plujsiol.,  mars  1868,  p.  514. 

(*)  Volkmann  et  Steudner,  t'enlralblall  /'.  med.  Wisscnsch.,  15  août  1808 

(')  Cadiat,  C.  R.  Soc.  anat.,  1873,  p.  134. 

(^)  Lordereau,  Th.  de  Paris,  1873. 

{")  J.  Renaut,  Archiv.  de  physioL,  1874,  et  Th.  de  Paris,  1874. 
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ment  dit,  mais  il  est  plus  coagulable  que  celui  de  l'œdème  simple. 
Ce  qui  distingue  encore  rinllammation  érysipélateuse  de  l'œdème  inflamma- 
toire, et  qui  en  fait  une  véritable  dermite  spécifique,  c'est  la  prolifération  des 
cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  qui  se  rencontre  toujours  dans  les  érysipèles 
en  pleine  activité.  Renaut  a  le  premier  démontré  ce  processus;  c'est  surtout 
dans  les  parties  profondes  du  derme,  au  voisinage  du  tissu  adipeux,  que  se  fait 
cette  prolifération.  «  Tout  d'abord,  les  cellules  plates  se  gonflent,  leur  proto- 
plasma devient  granuleux,  les  noyaux  deviennent  beaucoup  plus  gros  et 
vésiculeux,  puis  s'étirent  en  sablier,  et  finalement  se  divisent.  Il  en  résulte  un 
tissu  conjonctif  extrêmement  riche  en  cellules  plates,  qui  se  disposent  en  série 
entre  les  faisceaux,  de  manière  à  se  toucher.  »  Ce  processus  est  exactement 
comparable  à  ces  formations  karyokinétiques  que  Baumgarten  a  vu  évoluer 
dans  quelques  parenchymes  sous  l'influence  du  bacille  de  la  tuberculose. 

Le  tissu  adipeux  sous-cutané  participe  aussi  à  l'inflammation  quand  celle-ci 
est  le  plus  intense;  les  vésicules  graisseuses  sont  séparées  les  unes  des  autres 
par  d'épaisses  travées  de  tissu  embryonnaire,  caractères  des  irritations  expéri- 
mentales de  ce  tissu  et  de  son  état  embryonnaire. 

Quant  aux  vaisseaux  lymjihatiques,  les  simples  fentes  qui  les  représentent 
dans  les  parties  superficielles  du  derme  disparaissent  souvent  sous  l'énorme 
accumulation  de  globules  blancs;  mais,  dans  les  cas  d'érysipèle  intense,  on 
retrouve  la  vraie  lymphangite  sur  les  troncs  constitués,  vers  le  tiers  inférieur 
de  l'épaisseur  du  tissu  ;  l'endothélium  en  est  détruit,  et  les  cellules  embryon- 
naires s'accumulent  entre  les  éléments  conjonctifs  qui  forment  la  paroi  du 
vaisseau;  il  y  a  endo-  et  périlymphangite.  Les  ganglions  s'enflamment  aussi 
rapidement. 

Rappelons  à  ce  propos  que  Verneuil  et  Clado  (')  plaident  l'identité  absolue 
de  cause  et  de  nature  de  l'érysipèle  et  de  la  lymphangite,  et  qu'ils  considèrent 
la  lymphangite  simple  comme  une  forme  d'érysipèle  due  à  une  manière  d'être 
spéciale  du  même  streptocoque. 

Du  côté  de  Véjnderme  se  passent  d'autres  phénomènes  pathologiques.  Dans 
la  partie  moyenne  du  corps  muqueux  de  Malpighi,  entre  la  couche  de  cellules 
qui  reposent  directement  sur  les  papilles  et  le  stratum  granidosurn,  on  trouve 
à  un  haut  degré  l'altération  des  cellules,  que  Ranvier  a  désignée  sous  le  nom  de 
«  transformation  vésiculeuse  des  noyaux  par  dilatation  des  nucléoles  ».  Quel- 
quefois la  vésication  se  fait  dans  le  protoplasma  même  de  la  cellule,  et  l'on 
trouve  dans  la  vacuole  ainsi  formée  des  cellules  migratrices  qui  ont  pénétré  à 
côté  du  noyau.  Il  en  résulte  que  l'évolution  épidermique  est  arrêtée  :  «  Les 
cellules  du  stratum  granulosum  ne  se  chargent  plus  d'élaïdine,  les  cellules 
épidermiques  tombent  avant  d'avoir  parcouru  toutes  les  phases  de  leur  évolu- 
tion normale,  avant  la  disparition  complète  du  noyau,  avant  leur  kératinisation.  » 
(Cornil  et  Ranvier.)  On  comprend  que  l'épiderme  ainsi  affaibli  cède,  sous 
l'augmentation  de  pression  amenée  par  l'œdème,  au  point  le  plus  mince,  c'est- 
à-dire  au  niveau  de  la  couche  granuleuse;  il  se  soulève,  et  une  exsudation 
se  fait  dans  la  cavité  ainsi  produite;  c'est  la  phlyctène.  Ce  liquide  tient  en 
suspension  des  globules  blancs  et  quelques  globules  rouges,  qui,  d'abord 
libres,  sont  bientôt  emprisonnés  dans  un  réticulum  fibrineux  très  fin,  dû  à  la 
coagulation  de  la  sérosité  épanchée.  Ce  réseau  fibrineux  s'élève  du  plancher  de 

(')  Académie  des  Sciences,  8  avi'il   1889. 
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la  plilvclt'iic  vers  sa  voùlc  en  roniiaiit  des  séi-ics  superposées  d'arcades  réf^ii- 
lières  (Renaul). 

A  côlé  des  pldyelèiies,  des  puslitlcs  |)euvent  s(^  pi'odiiii-e  |)ai-  le  processus  de 
vésiculalion  proloplasinicpie  ci-dessiis  signalé,  processus  anal(j<^ue  à  celui  de  la 
formation  des  |)ushiles  vaii(tli(|iies  ;  au  d('l»ul.  les  pelilcs  élevures  qu'elles 
roriuenl  donneni  au  légunieul  ra|)par(Mice  de  la  j)eau  (Korango;  c'est  la  l'ornie 
dérysipèle  (pu-  liorsieri  appelail  l'ri/siiiclns.  i^cirrhodi's;  —  si  ellcsévolucnl  jusqu'au 
houl.  il  peu!  en  r(''suller  de  pelilcs  cicalrices. 

Les  bullx's  pileux  seidlaunnent  égaleuieul  et  les  diverses  couches  conslilu- 
lives  en  son!  méconnaissables.  Les  épilhélinnis  des  glandes  sébacées  et  sudori- 
pares  soni  ou  lmii<''(iésou  détruits. 

Si  on  i-eclierclie  sur  des  coupes  colorées  au  violet  de  méthyle  les  ïnlrrococcl 
étudiés  dans  le  précédent  paragraphe,  on  les  trouvera  surtout  nombreux  dans  la 
zone  du  bourrelet,  et  aux  points  où  se  sont  déjà  accumulés  les  globules  blancs, 
c'est-à-dire  dans  les  espaces  interfasciculaires,  dans  les  vaisseaux  lymphali({ues, 
autour  de  ces  derniers  et  des  vaisseaux  sanguins.  Les  chaînettes  sont  disposées 
par  faisceaux,  parallèlement  à  ces  espaces  ou  à  l'axe  des  vaisseaux;  les  cellules 
lymphatiques  les  entourent;  c'est  une  véritable  mêlée.  Cornil  a  vu  des  chaînettes 
isolées  jusque  dans  le  tissu  adipeux  sous-cutané,  occupant  les  cellules  adipeuses 
elles-mêmes  et  logées  dans  le  protoj)lasma  (jui  entoure  la  gouttelette  de  graisse. 
Il  en  existe  ïiussi  autour  des  follicules  pileux,  ce  qui  peut  expliquer  la  chute 
fréquente  des  cheveux  après  l'érysipèle  du  cuir  chevelu. 

Dans  le  li(|uide  des  phlyclènes,  les  streptocoques  ne  sont  pas  constants.  Bien 
que  Nepveu  les  ait  découverts  là,  Fehleisen  ne  les  y  a  rencontrés  que  d'une 
façon  intermittente,  et  Denucé  prétend  y  avoir  surtout  rencontré  des  bactéries 
étrangères  ('). 

L'évolution  des  lésions  peut  aboutir  à  la  suppuration,  soit  en  nappe  dans  le 
tissu  dermique  et  sous-cutané,  et  c'est  alors  un  phlegmon  étendu,  soit  par  abcès 
isolés  qui  se  forment  au  niveau  même  de  l'accumulation  des  leucocytes.  Ces 
globules  purulents  subissent  ultérieurement  la  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse  et  sont  sans  doute  résorbés  par  les  lymphatiques.  Quelquefois,  il  y  a  par 
places  gangrène  de  la  peau  malade,  surtout  au  niveau  des  phlyctènes.  Mais  le 
le  plus  souvent  on  constate  la  régression.  Celle-ci  est  rapide,  dès  qu'a  disparu  la 
rougeur  de  l'érysipèle.  En  3  ou  4  jours,  en  12  heures  (Charcot)  elle  peut  êli-e 
complète. 

Nous  ne  détaillerons  pas  la  physiologie  pathologique  du  processus  érysipé- 
lateux.  Que  le  lecteur  veuille  bien  se  reporter  au  chapitre  consacré  au  Phago- 
cytisme  dans  le  tome  L  II  y  trouvera  exposée  la  théorie  si  séduisante  de 
Metchnikolï.  Son  application  dans  l'espèce  ne  souffre  aucune  difficulté.  Quant 
aux  cellules  fixes  proliférées,  la  persistance  temporaire  de  leur  altération  expli- 
querait, d'après  Renaut,  les  indurations  durables  de  la  peau  consécutives  à 
l'érysipèle.  Il  est  un  autre  reliquat  de  la  maladie  sur  lequel  Renaut  appelle 
l'attention,  c'est  l'œdème  persistant  et  tenace  qui  peut  aboutir  à  l'éléphantiasis. 
Son  élude  sera  mieux  placée  après  celle  de  l'érysipèle  à  répétition. 

Lésions  secondaires.  —  Il  ne  peut  entrer  dans  le  plan  de  ce  chapitre  de 
décrire  analomiquement  les  altérations  causées  par  l'érysipèle  dans  les  divers 

(*)  Voir  Janm,  Contribution  à  l'analomic  pathologique  do  la  peau  dans  l'érysipèle; 
Centralbl.  f.  Bakter.,  30  déc.  1897. 
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viscères,  car  elles  n'offrent  rien  de  spécial  à  la  maladie  qui  nous  occupe.  Qui 
pourrait  en  effet  différencier,  même  à  un  examen  approfondi,  à  moins  d'en 
connaître  la  cause,  la  myocardite  d'un  érysipèle  de  celle  d'une  fièvre  typhoïde? 
Ce  sont  là  lésions  communes  à  toutes  les  maladies  infectieuses.  On  trouvera 
d'ailleurs  plus  loin,  sous  le  titre  «  Complications  »,  fies  particularités  qui  doi- 
vent avoir  place  ici. 

On  a  constaté  dans  le  sang  et  les  organes  des  individus  infectés  par  un  érysi- 
pèle le  streptocoque  pathogène.  La  plaque  érysipélateuse  cutanée  n'est  donc  pas,, 
comme  la  fausse  membrane  de  la  diphthérie,  le  seul  point  où  les  microbes  élabo- 
rent les  toxines  qui  réalisent  l'infection  générale  ;  le  streptocoque  fait  acte  de 
présence  dans  le  sang  et  la  plupart  des  parenchymes,  pour  y  produire  sur  place 
les  poisons  qui  lui  sont  spéciaux. 

Cette  présence  du  streptocoque  constatée  dans  le  sang  du  malade  aggrave 
singulièrement  le  pronostic,  au  dire  d'Achalme  ;  cependant  Widal  a  vu  guérir 
en  huit  jours,  sans  signes  de  septicémie,  un  érysipélateux  dans  le  sang  duquel 
il  avait  trouvé  le  streptocoque. 

Symptômes.  —  Dès  maintenant,  il  ne  sera  plus  question  que  de  l'érysipèle 
de  la  face. 

Comme  toute  autre  localisation  de  la  maladie,  celle-ci  présente  les  trois  stades 
classiques  de  toute  maladie  aiguë  :  un  début,  une  période  d'état  qui  peut  prendre 
ici  le  nom  de  progression,  un  déclin. 

Il  serait  difficile  de  donner  une  mesure  précise  de  V incubation  de  l'érysipèle. 
Jaccoud  a  vu  les  symptômes  d'invasion  survenir  de  trois  à  sept  jours  après  la 
contagion,  et  on  conçoit  qu'ici  le  degré  de  virulence  du  streptocoque  et  la 
résistance  de  l'individu  soient  de  puissants  facteurs  de  cette  variation.  Encore 
moins  pourrait-on  prendre  pour  type  l'érysipèle  expérimental  qui  apparaît  ordi- 
nairement chez  les  lapins  le  surlendemain  de  l'inoculation.  (Expériences  de 
G.-H.  Roger.) 

On  peut  conclure  que  l'incubation  peut  ne  durer  que  quelques  heures  (on  a 
des  exemples  indiscutables  de  6  ou  7  heures  seulement)  ou  dépasser  une  semaine. 
Quelquefois  elle  atteint  15  et  même  22  jours;  sans  doute, dans  ces  cas,  l'infection 
se  fait  au  moment  de  la  plaie;  mais  les  germes  sommeillent  un  certain  temps  et 
n'entrent  en  activité  que  grâce  à  une  cause  occasionnelle  quelconque,  un  coup 
de  froid  par  exemple.  • —  Il  ne  paraît  pas  y  avoir  de  rapport  entre  la  durée  de 
l'incubation  et  la  gravité  de  l'érysipèle. 

Uinvasioji  s'annonce  comme  celle  de  la  plupart  des  maladies  infectieuses. 
L'intoxication  de  l'économie  se  traduit  par  un  malaise  général,  vague,  de  la 
céphalalgie,  de  la  courbature,  de  l'anorexie,  l'amertume  et  l'empâtement  de  la 
bouche,  quelquefois  des  vomissements.  Mais  le  symptôme  capital,  qui  ne 
manque  jamais,  c'est  le  frisson  initial,  variable  d'intensité,  le  plus  souvent  très 
marqué  ;  quelquefois  même  il  a  l'allure  solennelle  du  frisson  de  la  pneumonie 
franche.  Il  est  unique  presque  toujours;  plus  rarement  on  observe  une  série  de 
petits  frissons.  Les  chirurgiens  le  comparent  à  celui  de  la  fièvre  urineuse.  Sa 
durée  est  de  3/4  d'heure  en  moyenne,  tantôt  plus,  tantôt  moins. 

Le  frisson  dissipé,  commence  la  fièvre  qui  rapidement  se  traduit  par  des 
chiffres  très  élevés  de  la  température.  Le  thermomètre  monte  à  2  ou  5  degrés 
au-dessus  de  la  normale  et  atteint  souvent  AO"  et  au  delà.  Nous  reviendrons 
ultérieurement  sur  ce  point. 
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Un  aulrc  symplùnio  doit  dès  le  dt'bul  idiircr  1  Jillcnlioii  du  nirdocin,  cesl 
rcndolorissemcnt  el  la  lumélaction  du  yanylion  lyiiiphatiquo  de  la  région  sous- 
maxillaire.  Choniel  a  posé  en  règle  ([ue  l'adénopalhie  précède  au  moins  d'un 
jour,  ([uelquefois  de  cincj  ou  six,  rjip[)arilion  de  Texanlhème.  Il  n'est  guère 
possible  de  souscrire  sans  réserve  à  pareille  proposition,  car  on  est  en  droit 
d'affirmer  ([ue,  anatomiquement .,  celte  adénopalhie  est  secondaire.  Mais  il  faut 
convenir  ((u'elle  peut  être  le  premier  symptôme  apparent,  puisfpi'elle  peut 
résulter  de  révolution  déjà  commencée  de  l'érysipèle  en  un  point  caché, 
comme  l'une  des  cavités  de  la  face.  M,  Raynaud  fait  remarquer  d'ailleurs  que 
les  sensations  sont  doulouieuses  avant  toute  augmentation  de  volume. 

Enfin  Vérysipèlc  apparaît,  la  dermile  commence.  C'est  ordinairement  au 
grand  angle  de  l'œil,  ou  dans  le  sillon  naso-génien  à  l'orifice  des  fosses  nasales, 
ou,  moins  souvent,  au  niveau  du  conduit  auditif  externe,  ou  derrière  le  lobule 
de  l'oreille.  Quelquefois  c'est  à  une  des  commissures  labiales,  ou  sur  le  front, 
ou  sur  une  pommette  autour  d'une  légère  dénudation  du  derme,  d'une 
écorchure,  d'un  bouton  d'herpès,  d'une  pustule  d'acné  que  le  malade  aura 
grattée,  dune  égratignure.  Si  on  ne  peut  quelquefois  découvrir  le  point  de 
départ,  souvent  minime,  c'est  que  la  solution  de  continuité  est  réparée  déjà  au 
lendemain  de  l'apiiarition  de  l'érysipèle  et  qu'elle  a  passé  inaperçue. 

On  a  observé  aussi  qu'à  la  face  se  trouvaient  réunies  deux  conditions  favo- 
rables à  l'infection,  finesse  et  vascularité  de  la  peau,  et  que  cette  région  décou- 
verte est  exposée  plus  que  toute  autre  aux  influences  extérieures. 

En  quelques  heures  une  plaque  d'érysipèle  est  constituée,  et  elle  s'étend  rapi- 
dement; en  24  heures,  elle  double  d'étendue. 

A  côté  de  ce  mode  de  début  par  les  phénomènes  généraux,  Roger  a  observé 
dans  plus  d'un  tiers  des  cas  le  début  }mr  les  pliénomènes  locaux,  accompagnés 
ou  non  de  fièvre,  suivis  parfois,  au  bout  de  quelques  heures  ou  même  de 
quelques  jours,  d'un  ou  de  plusieurs  frissons. 

Il  faut  remarquer  qu'il  n'y  a  aucun  rapport  entre  le  mode  de  début  et  la 
gravité  ultérieure  de  l'affection;  «  plusieurs  fois,  après  une  invasion  brusque, 
des  frissons  intenses  ou  répétés,  l'érysipèle  a  guéri  soudainement  en  quatre 
ou  cinq  jours;  ailleurs,  c'est  l'inverse  qui  a  lieu  :  la  maladie,  après  avoir  débuté 
sans  grande  réaction,  s'aggrave  progressivement  et  peut  prendre  une  allure 
inquiétante.  »  (Roger.) 

La  plaque  constituée  présente  les  quatre  conditions  classiques  de  toute 
inflammation.  Elle  otïre  une  coloration  qui  varie  du  rose  au  rouge  écarlate  et 
jusqu'au  rouge  lie  de  vin:  chez  les  anémiques  ou  les  sujets  à  peau  très  blanche, 
elle  est  rosée  seulement.  La  pression  du  doigt  l'efface,  mais  elle  se  reproduit 
aussitôt.  L'aspect  en  est  lisse  et  luisant;  on  y  constate  une  élévation  locale 
de  la  température  de  1  à  5  degrés  par  rapport  aux  parties  saines;  le  malade 
éprouve  d'ailleurs  à  ce  niveau  une  sensation  de  feu  et  quelquefois  un  prurit 
fort  incommodant. 

La  plaque  toute  entière  est  surélevée,  car  les  tissus  sont  œdématiés;  mais 
par  la  vue  et  surtout  par  le  toucher  on  perçoit  à  la  périphérie  comme  un  bour- 
relet qui  la  limite  et  en  dehors  duquel  existe  seulement  une  zone  de  rougeur 
diffuse  de  peu  d'étendue.  Ce  bourrelet  sépare  donc  nettement  la  peau  saine  de 
la  peau  malade.  Il  n'est  pas  de  même  hauteur  sur  tout  le  pourtour,  quelquefois 
même  il  peut  faire  défaut;  ce  qui  tient  à  la  plus  ou  moins  grande  laxité  des 
tissus  sous-cutanés.  C'est  à  ce  niveau  que  le  processus  érysipélateux  offre  son 
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maximum  d'intensité;  c'est  la  zone  active,  envahissante.  La  surface  en  est  plus 
grenue  que  celle  du  centre  de  la  plaque  déjà  en  régression  ou  sur  le  point  de 
régresser,  et  qui  a  subi  un  commencement  d'affaissement.  La  tuméfaction 
générale  est  plus  ou  moins  prononcée.  La  douleur  qu'éprouve  le  malade  à 
ce  niveau,  surtout  au  toucher,  est  d'autant  plus  vive  que  la  tuméfaction 
est  moindre;  car  le  derme,  sur  les  points  où  l'adhérence  est  plus  intime  aux 
parties  sous-jacentes,  subira  une  plus  grande  distension  qu'aux  endroits  où  le 
tissu  sous-cutané  est  lâche. 

A  la  surface  de  la  plaque  peuvent  se  produire  des  bielles,  des  vésicules,  des 
pustules  même,  quelquefois  dès  les  premiers  vingt-quatre  heures;  nous  en 
avons  étudié  plus  haut  la  formation,  et  nous  ajouterons  que  leur  présence  ne 
saurait  constituer  des  variétés  de  l'éruption,  pas  plus  que  la  plus  grande  inten- 
sité de  l'œdème.  L'exsudat  des  vésicules  peut  même  devenir  louche  et  purulent, 
ou  se  mélanger  d'une  certaine  quantité  de  sang  qui  en  a  quelquefois  imposé 
pour  des  plaques  gangreneuses.  D'autres  fois,  chez  les  vieillards  et  les  cachec- 
tiques, il  se  produit  de  petites  ecchymoses  (E.  hémorragique  de  Gosselin). 
Sauf  ces  cas,  la  plaque  est  sèche  à  cause  de  l'arrêt  des  sécrétions  à  la 
surface. 

L'érysipèle  s'étend  de  proche  en  proche,  à  la  façon  d'une  tache  d'huile  sur 
du  papier;  elle  envahit  peu  à  peu  la  joue  correspondante,  le  nez,  la  paupière  et 
ainsi  toute  une  moitié  de  la  face  participe  à  l'inflammation.  Il  est  rare  que 
l'érysipèle,  lorsqu'il  débute  par  la  ligne  médiane,  s'étende  symétriquement  des 
deux  côtés  comme  l'avait  prétendu  G.  de  Mussy.  La  rougeur  peut  gagner 
ensuite  par  le  front  le  côté  opposé,  et  occuper  finalement  tout  le  visage,  à 
l'exception  cependant  du  menton  qui  a  le  privilège  de  rester  indemne  le  plus 
souvent;  «  la  lésion  s'arrête  nettement  sur  une  ligne  qui  descendrait  de  chaque 
commissure  labiale.  Cela  donne  à  la  physionomie  un  aspect  grotesque  qui  la 
fait  ressembler  à  certains  magots  chinois  »  (M.  Raynaud);  mais  si  le  menton 
n'est  pas  rouge,  cela  ne  l'empêche  pas  de  desquamer.  F.  Widal  a  pourtant  vu 
deux  fois  le  menton  recouvert  par  l'érysipèle.  Le  malade  est  méconnaissable. 
Il  respire  difficilement  par  la  bouche,  car  les  narines  gonflées  ne  laissent  plus 
passer  assez  d'air;  les  paupières,  très  œdématiées,  restent  fermées  ;  cette  situation 
est  bien  près  d'être  un  supplice  pour  le  malade. 

Le  cuir  chevelic  est  toujours  envahi;  chez  les  gens  chauves,  l'érysipèle, 
quoique  moins  tuméfié,  est  comparable  à  celui  de  la  face;  mais  s'il  y  a  suffi- 
samment de  cheveux,  la  lésion  n'est  matériellement  reconnaissable  qu'à  la  dou- 
leur très  vive  que  provoque  le  moindre  contact  et  à  la  sensation  qu'a  le  doigt 
d'un  godet  produit  par  la  pression  dans  le  tissu  œdématié.  La  rougeur  peut 
descendre  jusqu'à  la  nuque,  mais  il  est  peu  fréquent  qu'elle  dépasse  le  plan  de 
démarcation  entre  la  tête  et  le  cou. 

Cette  invasion  du  cuir  chevelu  s'accompagne  d'un  fort  mal  de  tête  et  de 
délire.  Roger,  puis  Chantemesse  (')  l'ont  étudié  avec  quelque  détail.  Le  déhre 
est  assez  fréquent  dans  l'érysipèle,  environ  10  pour  100  des  cas.  Il  est  également 
fréquent  dans  les  deux  sexes,  car  si  les  femmes  sont  plus  sujettes  aux  mani- 
festations nerveuses,  les  hommes  subissent  la  tare  alcoolique. 

Ce  délire  peut  apparaître  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie  :  au  début,  à  la 
période  d'état,  à  la  fin,  après  la  chute  de  la  fièvre,  celle-ci  n'ayant  pas  fata- 

(*)  Roger,  loc.  cit.  —  Chantemesse,  Commun,  orale  et  in  Thèse  de  Beigbéder,  Du  Délii'e 
dans  l'érysipèle,  Paris,  1898. 
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IciiKMil  tic  i';i|»|i()r(  avec  lui.  Sa  (Iiin''('  csl  liahiliicllciiiciil  (•(jiirlc,  deux  on  Irois 
joui's  CM  iiioyciinc.  Il  |)ciil  allciiicr  n\rr  le  coma. 

Le  caraclcrc  de  i-c  (h'-lirc  es!  vjii'iablc.  (llianlcincssc  rai)|)roch('  le  délire 
sfrcjit(ir()('riqi/<-  de  la  Iulie  |(iiei|téi-alc  ;  on  |)ciil  observer  toutes  les  Cormes, 
même  fixes  cl  (h'-liiiics  :  lialliiciiialions  des  di\crs  sens,  délire  de  la  paralysie 
générale,  mégalomanie,  ou  au  contraire  mélancolie;  jnais  le  [jIus  souvent  on 
observe  le  délire  proiessionnel.  11  est  lantùL  calme,  trau(iuille,  mais  peut  être 
aussi  très  violent. 

Faut-il  faire  n'Hiarcjucr  l'imporlanee  de  la  prédisposition  nerveuse  liéiéditaire 
ou  acquise,  et  de  Talcoolisme?  Lvtk'liruiiit  Irciiicns  es!  IVécpienl  chez  les  buveurs 
sous  rinfluence  de  l'érysipèle  et  peut  n'être  dû  (ju'à  la  suppression  brusque 
des  hal)itudes  alcooliques.  ]\Iais  Roger  l'ait  remai'(pier  combien  les  lésions  du 
l'oie  st)nl  à  considérer  dans  la  genèse  de  cet  accident.  «  On  peut  supposer,  dit-il, 
que  les  altérations  du  l'oie,  en  supprimant  le  rôle  protecteur  que  cet  organe 
remplit  vis-à-vis  des  poisons  microbiens,  favorisent  le  développement  des 
manifestations  cérébrales.  »  Chantemesse  invoque  l'anémie  ou  la  congestion 
de  Tencéphale,  soit  sous  Tinfluence  de  Fathérome,  soit  par  excitation  réflexe 
des  centres  nerveux  corticaux  transmise  par  les  rameaux  de  la  cinquième 
paire  (Jaccoud),  soit  par  compensation  de  la  fluxion  cutanée.  Il  n'est  que 
rarement  dû  à  la  thrombose  des  sinus  ou  à  une  méningite.  Dans  quelques 
autopsies  d'c'rysipélaleux  morts  avec  du  délire,  Chantemesse  a  trouvé  une 
véritable  hydropisie  des  méninges  de  l'espace  interarachno'idien,  sans  autre 
trace  de  lésion  méningée;  le  liquide  épanché  contenait  du  streptocoque  pur. 
<'ette  exsudation  relèverait  de  la  congestion  méningée  provoquée  par  la  présence 
du  streptocoque. 

Le  dédire  dans  l'érysipèle  ne  semble  pas  influencer  le  pronostic. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  à  ces  variétés  selon  la  marche  qui  ont  fait  qua- 
lifier l'érysipèle  de /ijce,  serpig i ne ux  ou  vague,  migrons  ou  ambulant,  erratique, 
à  distance,  toutes  modalités  de  progression  très  rares  pour  l'érysipèle  de  la  face, 
plus  communes  pour  l'érysipèle  des  plaies  des  membres  ou  du  tronc. 

Les  phénomènes  généraux  —  que  nous  décrivons  à  cette  place,  pour  ne  pas  en 
scinder  l'étude,  —  ne  sont  pas  pour  cela  au  second  plan.  La  fièvre  rapidement 
devenue  intense  au  début  (40",  40", 5)  se  maintient  pendant  tout  le  temps  que 
progresse  l'érysipèle,  entre  40"  et  59",5,  avec  rémission  matinale  de  quelques 
dixièmes  de  degré.  Des  oscillations  peu  étendues  co'incident  avec  l'érysipèle 
grave,  mais  celui-ci  peut  évoluer  avec  des  rémissions  plus  larges.  Si  une  tempé- 
rature très  élevée  dénote  une  intoxication  plus  profonde,  l'intensité  de  la  fièvre 
n'est  pas  en  rapport  avec  l'étendue  de  la  plaque  érysipélateuse.  Chaque  jour  la 
température  du  soir  est  un  peu  moins  haute  et  celle  du  matin  peut  descendre 
plus  bas  que  le  jour  précédent,  mais  rien  n'est  constant  à  cet  égard.  Il  est  à 
craindre  cependant  qu'une  courbe  exactement  en  plateau  ou  progressivement 
ascendante  dans  son  ensemble  n'aboutisse  à  une  issue  funeste.  Dans  ces  cas, 
Blass  a  vu  la  température  s'élever  encore  après  la  mort.  Le  plus  souvent,  quand 
s'arrête  la  progression  de  la  lésion  cutanée,  le  thermomètre  descend  brusque- 
ment en  24,  56,  48  heures  de  2  à  5".  Cette  chute  critique  peut  avoir  lieu  du  cin- 
quième au  dixième  jour  selon  le  temps  pendant  lequel  s'est  étendu  l'érysipèle. 
Dans  les  cas  graves,  elle  se  fait  en  lysis. 

La  progression  d'une  même  plaque  érysipélateuse  —  et  l'érysipèle  de  la  face 
ne  constitue  presque  toujours  qu'une  seule  plaque  —  ne  se  fait  pas  fatalement 
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d'une  manière  régulière.  Il  peut  y  avoir  des  à-coups^  des  poussées  successives 
se  traduisant,  outre  rextension  accentuée  à  ce  moment,  par  une  recrudescence 
de  la  fièvre. 

Il  est  légitime  cependant  de  considérer  l'érysipèle  comme  une  maladie  cyclique, 
car  le  tracé  a  une  marche  typique,  mais  à  cycle  variable  lié  à  l'évolution  de  la 
lésion  locale  ('). 

Mais  beaucoup  d'auteurs  (Catrin,  Roger)  persistent,  malgré  les  tentatives  de  sys- 
tématisation de  Sorel  et  quelques  autres,  à  mettre  en  relief  l'irrégularité  extrême 
des  courbes  ;  il  faudrait  admettre,  dit  Roger,  presque  autant  de  variétés  qu'il  y  a 
de  malades  (^).  L'âge,  le  sexe,  peuvent  imprimer  quelques  modifications  légères. 

(')  Sorel  {Gaz.  hebd.,  avj'il  1885,  et  Campos,  Th.  de  Paris,  1886)  reconnaît  que  le  cycle 
fébrile  lui-même  peut  être  pris  comme  appréciation  de  la  durée  de  l'érysipèle,  puisque  la 
fièvre  est  toujours  contemporaine  de  l'éruption  externe  ou  interne,  et  qu'elle  cesse  avec 
elle;  si  la  rougeur,  en  effet,  survit  plus  de  12  à  24  heures  à  la  chute  de  la  fièvre,  c'est 
qu'une  extension  nouvelle  ou  la  régression  sur  les  mêmes  points  sont  imminentes.  L'éry- 
sipèle limité  au  nez  et  aux  pommettes,  et  qui  constitue  une  véritable  forme  abortive,  ne  s'est 
présenté  absolument  apyrétique  que  dans  5  cas.  Sorel  établit  ensuite  que  les  courbes 
thermiques  répondent  à  3  types  fondamentaux  auxquels  il  est  facile  de  rattacher  les  variétés 
plus  ou  moins  dégradées  sous  l'influence  de  particularités  cliniques  ou  d'une  tentative 
thérapeutique. 

Type  n°  1.  —  L'ascension  fébrile  rapide  a  lieu  suivant  une  ligne  thermique  continue;  le 
fastigium,  qui  est  environ  de  41  degrés,  se  trouve  atteint  dans  la  soirée  du  deuxième  jour 
au  plus  tard;  il  présente  au  plus  deux  sommets  et  il  n'y  a  pas  à  proprement  parler  de 
période  d'état;  la  défervescence  suit  de  près  l'acné  fébrile,  s'accomplit  par  lysis  et  est 
achevée  du  cinquième  au  huitième  jour,  plus  souvent  les  septième  et  huitième  jours. 

Type  n"  2.  —  L'ascension  est  la  même  que  précédemment,  elle  fait  place  à  une  période 
d'état  caractérisée  par  des  oscillations  rémittentes,  plus  ou  moins  slationnaires  et  d'am- 
plitude variable  ;  puis  du  sixième  au  onzième  jour  et  quelquefois  plus  tard,  la  défervescence 
s'opère  d'après  un  des  modes  qui  suivent  : 

a.  —  Par  crise. 

La  défervescence,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  peut  être  complète  du  soir  au  lende 
main  matin.  Elle  est  suivie  quelquefois  d'une  ou  deux  grandes  oscillations  intermittentes. 

La  défervescence  peut  être  incomplète  et  la  température  subir  une  légère  recrudescence 
dans  la  journée,  pour  n'arriver  à  la  normale  que  le  lendemain  matin. 

6.  —  Par  lysis  prolongée,  suivant  le  mode  signalé  par  le  professeur  Jaccoud. 

Type  n"  3.  —  Même  période  d'ascension  rapide;  puis,  dès  le  second  ou  le  troisième  jour, 
le  tracé  présente  de  grandes  oscillations  intermittentes  à  maxima  élevés  le  soir  et  le  plus 
souvent  avec  apyrexie  le  matin. 

Parmi  les  principaux  incidents  qui  peuvent  modifier  les  tracés  dans  quelques-unes  de 
leurs  parties,  l'auteur  cite  :  les  tentatives  thérapeutiques  un  peu  actives  (suif,  de  quinine, 
salicylate  de  soude,  qui  peuvent  causer  les  grandes  oscillations  du  type  n°  5); —  La  régres- 
sion sur  partie  ou  totalité  des  points  primitivement  envahis  dès  le  jour  même  que  l'érysipèle 
a  paru  prendre  fin.  Cette  poussée  est  marquée  par  l'élévation  brusque  de  la  température 
suivie  d'un  fastigium  à  deux  sommets  et  d'une  chute  rapide.  —  L'existence  d\m  temps  d'arrêt 
dans  la  progression  de  l'érysipèle,  quand  il  envahit  successivement  des  régions  différentes; 
la  progression  a  lieu  dans  ces  faits  par  poussées  successives.  —  D'autres  fois,  la  progres- 
sion de  l'érysipèle  de  la  tête  au  tronc  est  accompagnée  d'un  changement  dans  le  rythme 
fébrile.  Les  récidives  survenues  après  un  intervalle  de  un  mois  à  deux  ans  ne  présentaient 
pas  nécessairement  le  même  type  fébrile  ni  la  même  durée  que  l'érysipèle  primitif,  même 
quand  elles  occupaient  le  même  siège. 

Sorel  ajoute  que  les  températures  élevées  sont  de  règle  dans  l'érysipèle  et  n'aggravent 
en  rien  le  pronostic,  même  dans  les  cas  où  les  minima  se  maintiennent  avitour  de  40  degrés. 
Il  faut  aussi  remarquer  que  la  défervescence  fébrile  est  assez  souvent  suivie  d'un  abaisse- 
ment momentané  de  la  température  au-dessous  de  la  normale  et  d'un  ralentissement  notable 
du  pouls. 

(f)  Des  exemples  empruntés  à  Roger  montreront  cette  diversité  du  type  fébrile  : 
Type  fébrile  continu; 

à  grandes  oscillations; 
oscillatoire,  puis  continu; 
continu,  puis  oscillatoire; 
prolongé  et  peu  intense  ; 

à  ascension  progressive  et  à  défervescence  brusque. 
•    «  "      à  ascension  et  à  défervescence  progressive. 
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Dîiiis  réi'vsipèlt'  ('iici.il  à  iii.u'clic  iioiiiiale,  sans  rccluilcs,  sans  complications, 
sans  supimcalions  (''Icndiics,  la  ficM'c  ne  diiro  pas  l<jn<j;lomps.  (pu^icpic  s'rlevant 
assez  liaiil.  Au  hoiil  de  T»  à  .'>  jours  rapyrexie  est  complèle. 

Lo  yyo/^/.s- suil  (Ml  t^fMu'Tal  la  tnarchc  de  la  l('nip(''ral  urc. 

\J uroUxjii;  de  l'érysipèle,  comparable  d  ailleurs  à  celle  dos  avilres  maladies 
infectieuses,  avait  été  i)eu  étudiée  juscju'au  moment  où  Hoj^er  cl  Marsat  (')  ont 
l>Mursui\i  sur  ccsujet  quelques  recherches;  ils  ont  constaté  que  les  modifications 
élaienl  analogues  à  celles  (ju'cui  obsei've  dans  la  pneumonie,  (pioicpie  moins 
maïupK'cs. 

Pendant  la  période  d'état,  les  urines  sont  rares  (700  à  900  ce),  leur  colora- 
tion acajou,  leur  densité  élevée  (1022  à  lOôO),  leur  réaction  acide.  A  la  convales- 
cence survient  une  polyurie  critique  (loOO  à  2000  ce),  la  coloration  est  plus 
claire,  la  densité  tombe  à  1017  et  1010. 

L'excrétion  de  l'urée  n'est  que  légèrement  inférieure  à  la  normale.  Les  chlo- 
rures diminuent  comme  dans  la  pneumonie,  pour  remonter  à  12  et  lo  grammes 
à  la  convalescence.  La  courbe  des  phosphates  est  fort  irrégulière,  mais  au  des- 
sous de  la  normale  pendant  la  période  d'état.  iL'intensité  de  la  fièvre  ne  com- 
mande pas  absolument  l'urologie  ;  la  crise  urinaire,  brusque  ou  progressive,  ne 
survient  pas  fatalement  avec  la  chute  de  la  température;  elle  ne  se  produit  que 
le  lendemain  au  plus  tôt,  quelquefois  plusieurs  jours  après. 

Il  y  a  souvent,  mais  pas  toujours,  albuminurie,  en  général  au  moment  de 
l'acné  ou  à  la  convalescence;  albuminurie  d'ordinaire  peu  abondante  et  transi- 
toire, ne  persistant  après  la  maladie  que  dans  des  cas  exceptionnels.  C'est  encore 
par  séries  qu'on  l'observe  avec  plus  ou  moins  de  fréquence.  Ainsi  Guyot  l'a  rare- 
ment constatée,  Juhel-Rénoy  affirme  qu'elle  est  la  règle,  Galliard  l'a  rencontrée 
dans  les  deux  tiers  des  cas  sévères,  Roger,  106  fois  sur  570  malades  qui  ont 
guéri,  c'est-à-dire  dans  le  cinquième  des  cas  environs  ;  dans  27  cas  mortels,  il  y 
a  toujours  eu,  à  un  moment,  de  l'albumine,  mais  il  peut  y  en  avoir  aussi  dans 
les  formes  apyrétiques  et  bénignes.  «  On  peut  conclure,  dit  Roger,  qu'il  n'y  a 
pas  de  rapport  constant  entre  l'albuminurie  et  la  gravité  de  l'érysipèle,  mais  que 
d'une  façon  générale  l'albuminurie  est  de  règle  dans  les  érysipèles  graves, 
qu'elle  est  assez  rare  et  très  passagère  dans  les  érysipèles  légers.  Même  dans  les 
cas  graves,  l'albumine  ne  persiste  pas.  » 

Albuminurie  ne  signifie  pas  néphrite.  Celle-ci  peut  se  montrer  comme  compli- 
cation de  l'érysipèle  et  l'urine  contient  alors  des  cylindres.  Il  en  sera  question 
plus  loin. 

L'indican  a  été  observé,  surtout  en  coexistence  avec  de  la  diarrhée  ou  une 
poussée  fébrile. 

Avec  ou  sans  albumine,  il  est  rare  de  rencontrer  des  streptocoques  dans  l'urine, 
mais  Cornil,  Enriquez,  Achalme,  en  ont  quelquefois  trouvé.  Widal  a  examiné 
l'urine  de  5  malades  et  n'a  trouvé  qu'une  seule  fois  le  streptocoque  et  encore  en 
très  petite  quantité;  il  y  avait  dans  ce  cas,  albuminurie.  Chez  un  de  ces  5  malades 
dont  le  sang  contenait  pendant  la  vie  des  streptocoques,  Widal  n'a  pu,  malgré 
des  examens  réitérés,  le  déceler  dans  les  urines. 

Le  sang,  d'après  Malassez  et  Denucé,  présente  une  augmentation  de  la  fibrine 
et  une  diminution  marquée  des  globules  rouges.  Au  moment  de  la  convalescence 
apparaît  une  crise  hématoblastique  (Hayem).  Quant  aux  globules  blancs,  que 

(*)  Maksat,  Essai  irui-ologic  cliniquo  dons  l'érysipèle  ;  Th.  Paris.  1894. 

[EMILE  BOIX.] 
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Malassez  dit  être  diminués  de  nombre,  de  nouvelles  recherches  sont  nécessitées 
par  les  notions  de  phagocytose  que  nous  possédons  aujourd'hui. 

Nous  avons  dit  que  quelques  rares  fois  on  avait  constaté  la  présence  du  strep- 
tocoque dans  le  sang  pendant  la  vie. 

Les  autres  symptômes  généraux,  état  gastrique,  prostration,  délire,  sont  plus 
ou  moins  prononcés  selon  la  gravité  de  l'infection.  Celle-ci  peut  être  telle  que 
l'état  typhoïde  s'établit,  et  avec  lui  le  cortège  alarmant  de  l'adynamie,  fuligino- 
sités,  langue  sèche,  diarrhée,  météorisme,  teinte  subictérique  générale;  la  mort 
est  fatale  dans  ces  cas  qui  se  rencontrent  surtout  chez  les  dyscrasiques  et  les 
alcooliques  (Tillmann). 

Le  plus  souvent  c'est  la  guérison.  Nous  savons  comment  tombe  la  fièvre.  Les 
lésions  locales  s'amendent,  la  progression  cesse,  le  bourrelet  disparaît,  la  rou- 
geur s'atténue  jusqu'à  l'effacement,  la  peau  reprend  peu  à  peu  sa  souplesse,  sauf 
les  cas  d'œdème  prolongé  ou  de  rudesse  que  nous  avons  signalés  plus  haut. 
L'épiderme  flétri  s'exfolie  et  tombe;  cette  desqîiamation  est  furfuracée  ou 
membraneuse.  Très  souvent  même  elle  passe  inaperçue.  Les  cheveux  et  les  poils 
tombent  quelquefois,  mais  pour  repousser  ensuite  plus  abondants  et  plus  vigou- 
reux. On  a  vu  des  cheveux  noirs  succéder  à  des  cheveux  blancs  (Mausbaki), 
mais  bien  jdIus  souvent  le  contraire  a  été  observé.  Les  sourcils  sont  plus  lents  à 
repousser  et  parfois  même  restent  glabres.  Les  paupières  conservent  encore 
quelque  temps  une  certaine  lourdeur  due  à  la  régression  plus  lente  de  l'œdème. 

Nous  avons  assez  insisté,  à  propos  des  lésions  anatoraiques,  sur  la.  sicppuration 
dans  Férysipèle.  Nous  ne  ferons  donc  que  signaler  «  les  noyaux  phlegmoneux 
plus  ou  moins  étendus,  donnant  lieu  à  des  abcès  circonscrits  »  (Gosselin),  comme 
terminaison  possible  du  processus  érysipélateux.  Ces  abcès  évoluent  lentement 
et  sans  réaction,  comme  des  abcès  froids  (Tillmann).  Ils  sont  surtout  fréquents 
aux  paupières.  Quant  aux  nappes  purulentes  sous-dermiques  amenant  des  décol- 
lements étendus  de  la  peau,  la  chose  est  exceptionnelle  dans  Férysipèle  de  la  face. 

De  même  pour  la  gangrène  qui  est  très  rare  même  par  îlots,  sauf  pourtant 
chez  les  cachectiques. 

Elle  peut  siéger  aux  paupières  et  la  cicatrice  qui  en  résulte  peut  devenir  le 
point  de  départ  d'un  ectropion.  Widal  a  souvent  vu  un  érysipèle  virulent  déter- 
miner expérimentalement  des  plaques  de  gangrène  sèche,  et  occasionner  de  véri- 
tables mutilations  de  l'oreille  du  lapin. 

M.  Sorel(')  et  M.  Letulle(^)  avaient  signalé  les  érysipèles  abortifs.  MM.  Juhel- 
Rénoy  et  Bolognesi  (^)  ont  décrit  V érysipèle  atténué  primitif,  caractérisé  par  un 
exanthème  plus  ou  moins  intense,  se  montrant  d'emblée  ou  précédé  de  légers 
prodromes,  par  des  phénomènes  généraux  à  peine  marqués,  voire  même  pou- 
vant faire  défaut,  par  une  température  le  plus  souvent  normale,  pouvant  atteindre 
58°  au  maximum.  —  L'érysipèle  qui  débute  par  des  phénomènes  généraux 
intenses,  une  fièvre  vive,  peut  être,  malgré  cela,  un  érysipèle  atténué  ou  abortif. 
—  A  noter,  chez  tous  ces  malades,  Vabsence  d'albuminurie,  du  début  à  la  fin  de 
la  maladie.  Cette  intégrité  du  filtre  rénal  leur  paraît  être  la  condition  sine  qiia 
non  pour  faire  un  érysipèle  atténué. 

Dans  un  second  mémoire,  ces  mêmes  auteurs  (^)  étudient  rérysipèle  à  type 

(')   SOREL,    loc.  cit. 

(-}  Letulle,  Thèse  d'agrégation,  1886. 

(^j  .Ichel-Rénoy  el  Bolognesi,  Arch.  gén.  de  médecine,  juillel  1895. 
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pétéc/iial-couperosiquc,  forme  (|iii  pciil  rli-c  opposée  à  la  précédente,  car  elle  est 
ron><ta)inncnt  ^ravo,  souvcnl  inoricllc.  cl  poui*  la  raison  précisément  contraire  à 
celle  (|iii  lait  (jnc  rérysij)clc  alléimé  primitif  est  bénin,  l'allératifjn  préalable  du 
parenchyme  rénal  et  de  tout  l'appareil  circulatoire.  —  Cette  forme  est,  en  effet, 
l'apanage  des  myocarditiques  chroniques,  des  artériels,  des  athéromateux  et,  du 
môme  coup,  des  séniles,  des  alcooliques,  des  intoxiqués,  des  cachectiques,  des 
cancéreux. 

Au  point  de  vue  objectif,  Gosselin  cl  \'crncuil  avaient  décrit,  l'un  l'érysipèle 
ecchymotique,  l'autre  l'érysipèle  hémorragique,  la  première  appellation  pas 
meilh'ure  que  la  seconde,  car  il  n'y  a  pas  de  plaques  sanguines,  ni  d'hémorra- 
gies par  les  muqueuses,  môme  dans  l'érysipèle  chirurgical  qu'ils  avaient  seul 
en  vue. 

('et  érysipèle,  qui  s'observe  surtout  à  la  face,  présente  des  hémorragies  sous- 
cutanées,  discrètes  ou  abondantes,  petites  ou  étendues;  c'est  un  semis  de  pélé- 
chies,  un  vaste  lacis  couperosique.  Mais  il  faut  rechercher  ces  hémorragies  : 
perdues  au  milieu  de  l'œdème  qui  déforme  les  traits,  éteintes  par  la  rubescence 
de  l'érysipèle  en  marche,  ces  couperoses  locales  ont  chance  de  n'être  pas  vues  si 
l'œil  n'inspecte  pas  de  près  la  région,  voire  même  s'il  ne  s'arme  pas  d'une  loupe. 
Ces  taches  sont  en  général  séparées  par  des  intervalles  de  peau  saine;  elles  sont 
roses,  lilas  clair,  carminées;  elles  ne  se  terminent  pas  par  gangrène. 

Cette  couperose  pétéchiale  de  l'érysipèle  ne  peut  être  confondue  avec  celles  de 
la  ménopause,  de  l'alcoolisme  ancien,  des  individus  exposés  aux  intempéries, 
toutes  modalités  antécédentes.  Les  pétéchies,  la  couperose  liées  à  ce  type  d'éry- 
sipèle  siègent  toujours  au  niveau  des  plaques  d'érysipèle  ;  la  couperose  vulgaire 
peut  siéger  en  dehors  des  points  frappés.  Enfin  ces  sugillations  s' effarent^  tandis 
que  la  couperose  vulgaire  persiste,  fort  résistante,  on  le  sait,  à  toute  inter- 
vention. 

Rechutes.  —  Récidives.  —  Érysipèle  à  répétition.  —  L'érysipèle  est  une  des 
maladies  les  plus  sujettes  aux  rechutes  et  aux  récidives.  Celles-ci  surviennent, 
d'après  Juhel-Rénoy  dans  un  tiers,  d'après  Achalme,  dans  la  moitié  des  cas. 

Théoriquement,  comme  le  dit  Roger,  on  doit  considérer  comme  des  rechutes 
tous  les  cas  où  le  processus  morbide  reprend  sans  qu'il  y  ait  eu  infection  nouvelle  ; 
la  récidive  est  représentée  par  une  réinfection  se  produisant  après  la  guérison 
de  la  maladie  première.  Mais  pour  l'érysipèle  pareilles  définitions  sont  irreceva- 
bles; car  si  certains  cas  sont  incontestablement  des  réveils  d'une  même  infection, 
on  ne  peut  affirmer,  pour  ceux  qui  se  produisent  même  à  très  long  terme  après 
la  maladie  première,  qu'il  y  a  eu  apport  d'un  germe  nouveau,  celui  de  la 
première  atteinte  ayant  pu  sommeiller  longtemps  dans  les  tissus  et  reprenant  de 
la  virulence  par  quelque  cause  occasionnelle.  Seule  la  notion  de  temps  peut 
servir  à  classer  les  faits  et  il  im})orte  peu  que  chaque  action  séparée  ait  ou  non 
les  mêmes  acteurs. 

Les  recJiKtes  (érysipèle  redux)  viennent  souvent  entraver  la  convalescence 
(dans  un  1/10  des  cas,  dit  Roger)  et  se  produisent  fréquemment  sur  le  même 
point.  Quelques  malades  ont  trois,  quatre,  cinq  rechutes  successives.  On  doit  les 
prévoir  lorsque  la  lésion  cause  de  l'érysipèle,  une  otite,  une  conjonctivite  par 
exemple,  persiste  après  la  guérison  de  la  première  plaque.  Dans  ces  cas,  ou  même 
sans  foyer  persistant  d'infection,  on  voit  subsister  sur  la  plaque,  après  la 
guérison  apparente,   un  peu  de   rougeur  ou  d'œdème  qui  persiste  quelquefois 
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plusieurs  semaines;  c'est  un  reliquat  d'infection  que  la  moindre  occasion  va 
réveiller.  D'autres  fois  la  guérison  semblait  complète,  mais  un  coup  de  froid,  le 
simple  contact  de  l'air  extérieur,  suffit  à  déterminer  une  nouvelle  poussée. 

Tantôt  c'est  une  simple  reprise  de  la  dermite,  presque  sans  phénomènes 
généraux.  Tantôt  la  fièvre  brusquement  recommence  par  un  frisson,  suivie  d'un 
renouveau  de  l'exanthème. 

Les  rechutes  sont  en  général,  à  tous  les  points  de  vue,  de  moindre  intensité 
que  l'atteinte  première  et  aussi  de  moindre  durée.  Il  y  a  pourtant  de  nombreuses 
exceptions  et  on  peut  voir  à  un  érysipèle  très  bénin,  apyrétique,  succéder  une 
rechute  de  toute  gravité,  celui-là  ayant  à  celle-ci  comme  servi  de  prologue.  Chez 
d'autres  malades  présentant  plusieurs  rechutes  successives,  c'est  parfois  la 
troisième  ou  la  quatrième  qui  est  la  plus  forte. 

Les  récidives  surviennent  à  plus  ou  moins  longue  échéance  et  le  plus  souvent 
à  l'occasion  d'un  contage  nouveau  (voir  à  l'Étiologie).  Un  même  sujet  peut 
avoir  jusqu'à  A  ou  5  érysipèles  dans  sa  vie.  Ici  encore,  bien  que  les  récidives 
perdent  un  peu  chaque  fois  de  leur  gravité,  il  y  a  à  ce  point  de  vue  des  exceptions. 

Uérysipèle  à  répétition  mérite  quelques  détails.  Ce  sont  des  poussées  d' érysi- 
pèle, ordinairement  bénignes  en  elles-mêmes,  revenant  chez  un  sujet  d'une  façon 
plus  ou  moins  régulièrement  périodique  et  parfois,  mais  exceptionnellement, 
à  de  si  courts  intervalles,  qu'on  a  pu  voir  plus  souvent  le  malade  en  état  d'érysi- 
pèle  qu'en  état  normal.  H  y  a  bien  une  cause  à  chaque  poussée  nouvelle  ; 
mais  il  suffit  qu'elle  soit  infime  et  on  peut  légitimement  considérer  ces  malades 
comme  en  puissance  permanente  d'érysipèle.  Si  la  clinique  est  à  peu  près  la 
même,  on  peut,  étiologiquement,  décrire  trois  types  principaux. 

Le  premier,  véritable  modèle,  est  l'érysipèle  catmnénial.  Une  femme  bien  ou 
mal  réglée,  voit  à  chaque  période  menstruelle  paraître,  avec  ou  sans  le  flux 
menstruel,  une  poussée  érysipélateuse,  ordinairement  faciale,  presque  toujours 
bénigne,  souvent  même  abortive.  C'est  plutôt  une  tuméfaction  légère  de  la  peau 
avec  petits  ganglions  sous-maxillaires.  Les  symptômes  généraux  manquent 
d'habitude  ou  se  confondent  avec  l'éréthisme  souvent  un  peu  fébrile  de  l'époque 
lunaire.  Même  après  la  ménopause,  surtout  si  elle  a  été  précoce,  les  [atteintes 
reviennent  périodiquement  comme  pour  suppléer  aux  règles  absentes  (érysipèle 
complémentaire  ou  vicariant),  en  réalité  ne  faisant  que  [marquer  le  moment  du 
molimen  disparu.  L'érysipèle  peut  ainsi  refleurir  pendant  des  années,  indéfini- 
ment. Verneuil  a  observé  une  religieuse  qui  a  eu  115  érysipèles. 

Le  second  type  est  l'érysipèle  des  lymphatiques.  «  Un  enfant  pâle,  gras,  bouffi, 
à  la  lèvre  supérieure  saillante,  à  la  peau  molle,  sujet  aux  engelures  et  aux 
gerçures,  dont  les  lèvres  portent  des  fissures  d'une  durée  indéfiniment  prolongée, 
est  atteint,  de  temps  en  temps,  d'un  léger  gonflement  des  joues,  du  nez,  des 
paupières.  Cet  œdème  est  d'un  rose  pâle,  peu  douloureux.  On  trouve  à  peine  un 
ganglion  sous-maxillaire.  C'est  l'érysipèle  blanc  ou  lymphatique.  »  (Critzmann)  (*). 

Enfin  le  troisième  type  se  rencontre  chez  les  sujets  présentant  une  solution  de 
continuité  permanente  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  eczémateux,  fistuleux, 
herpétiques,  porteurs  de  croûtes  dans  le  nez,  de  conjonctivites,  de  blépharites, 
d'otorrhées,  de  fissures  labiales,  d'acné  rebelle.  Ici  c'est  encore  l'évolution  rapide 
d'une  plaque  qui  se  développe  en  quelques  heures  presque  toujours  à  la  même 
place,  à  moins  que,  étant  sortie  une  fois  par  la  bouche,  elle  ne  sorte  une  autre 

(')  D.  Critzmann,  Conlrib.  à  'étude  de  l'érysipèle  à  répétition;  Archiocs  générales  de  méde- 
cine, janvier  1892,  p.  2i. 
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lois  pai"  le  ncv.  ou  par  Id'il.  Il  n"v  a  Ir  plus  souvciil   ni   IVis^oi)  ni   (irvrc  ft    loiil  a 
(lis|)arii  (Ml  7)  ou  i  jours. 

Dans  Tuno  ou  Taulrc  l'ornic  la  maniiez-lai  ion  ol  clh-npic  l'ois  un  |h'u  diniinurc, 
soil  (juc  la  \irul(Mic('  du  conla^c  iliniiniic,  soil  (pic  I  (''conoinio  se  varcinc  |)ar  le 
sccrcla  des  uucro-or^anisincs  <pii  rcMiricliisscnl  de  suhsianccs  cnipèclianlcs  ou 
laNoi'isanl  la  phai><)cvlosi'.  Jaccoud  fait  r(Mnar(pi('r  (pu'  «  les  individus  depuis 
lont^'lcmps  sujcis  à  rc'i-vsiprlc  liiiisscnl  soii\ciil  par  ne  plus  s'alilor  à  roccasion 
de  leur  cxanlliènio,  loul  au  i)lus  ^ardenl-ils  In  cliambi-e;  ils  s(jnL  à  |)eine  malades 
el  raiiacpie  ne  dure  que  trois  jou  (piaire  jours  ».  .Mais  il  n'est  pas  de  rèti^le  sans 
exceptions,  et.  Hirtz  et  Widal  (')  oïd  |)u  voir  une  malade  qui,  après  un  nombre 
incalculahle  de  poussées  des  plus  léi^rres,  lut  alLeinlc  d'un  érysipèle  conduenl 
(•(>m|)li(pn''  dun  état  typhoïde  exlrèmemenl  grave.  Juhcl-Rénoy  a  publié  des  faits 
semblables. 

Plusieurs  ex[)lications  sont  acceptables  pour  ces  divers  cas  : 

Cattiau.x  ("-)  invoque  la  persistance,  dans  l'atmosphère  ou  les  tentvu^cs  de  la 
chambre  du  malade,  des  microbes  pathogènes  qui  profitent  de  la  lésion  des 
téguments,  d'une  éruption  d'herpès  par  exemple,  pour  refaire  un  érysipèle.  C'est 
la  l'éinoculnllon  'l'origine  extérieure;  Cattiaux  rapporte  dans  [ce  genre  une  obser- 
vation probante. 

Verneuil  avait  créé  l'expression  de  rnicrobis''''>e  latent,  pensant  avec  raison  que, 
dans  l'intervalle  des  poussées,  le  strej)tocoque  réside,  silencieux,  dans  quelque 
point  d'une  muqueuse  ou  au  niveau  d'une  plaque  d'eczéma,  streptocoque  nasi- 
cole  ou  auricole,  et  que  sa  virulence  renaît  sous  quelque  influence  pour 
donner  une  poussée  nouvelle.  Parmentier  (^)  a  donné  de  cette  pathogénie  la 
preuve  bactériologique  en  démontrant  sur  le  point  de  récidive,  en  dehors  des 
attaques,  la  présence  du  microbe  de  Fehleisen.  Pour  Achalme,  c'est  dans  les 
luiisseaiix  lynipliatiques  du  derme  que  sommeillerait  le  streptocoque  pendant  les 
l)ériodes  intercalaires. 

Widal  se  montre  peu  partisan  de  cette  manière  de  voir  :  «  Je  ne  conçois 
guère,  dit-il,  comment  le  streptocoque  pourrait  se  fixer,  pendant  un  aussi  long 
temps,  au  sein  d'un  tissu  qui  se  prête  avec  tant  d'avidité  à  sa  phagocytose  ». 

Pourtant,  c'est  aussi  l'opinion  de  Critzmann  qui  considère  l'érysipèle  à  répétition 
comme  une  dermo-lymphangite  streptococcique  :  «  Les  lésions  du  derme,  dit-il, 
consistent  en  une  infiltration  leucocytique,  accompagnée  d'une  hyperplasie  des 
cellules  fixes  du  derme.  Celles-ci  subissent  par  place  une  dégénérescence  spéciale, 
que  nous  désignerons  sous  le  nom  de  dégénérescence  hydropique.  Les  lésions 
des  lymphatiques  consistent  dans  une  desquamation  totale  des  petites  cellules 
épithéliales,  sinueuses,  accompagnée  de  la  formation  d'un  fin  réticulum  fibrineux 
emprisonnant  un  grand  nombre  de  leucocytes  et  occupant  toute  la  lumière  du 
vaisseau.  Les  lymphatiques  les  plus  atteints  sont  ceux  qui  siègent  dans  la  couche 
réticulaire  du  derme.  Il  existe  à  ce  niveau  des  lésions  de  périlymphangite.  Les 
chaînettes,  quelquefois  spiralées,  du  streptococcus  erysipelatis  occupent  les  fentes 
et  capillaires  lymphatiques;  les  lymphatiques  d'un  certain  volume  nen  contien- 
nent nullement.  Ils  infiltrent  également  par  colonies  la  couche  papillaire  du 
derme.  L'intégrité  de  toutes  les  couches  de  Tépiderme  est  absolue.  » 

{')  Hirtz  el  Vidal,  5'oc.  méd.  des  liâpitnnx,  1891,  p.  680. 

(*)  Cattiaux,  Des  récidives  dans  les  maladies  aiguës;  Th.  de  Paris,  1891. 

(^)  In  :  Cachera,  De  l'érysipèle  à  répélilion;  Th.  de  Paris,  1891. 

TRAITÉ    DE   MÉDECINE,    "l"    édil.   —    II.  40 

lÉMILE  BOIX.'i 


626  ÉRYSIPELE. 

Pour  Lavrand  (*)  le  point  de  départ  presque  constant  de  l'érysipèle  à  répétition 
est  le  i^harynx  nasal  dont  la  muqueuse  molle  est  favorable  aux  cultures  micro- 
biennes, surtout  quand  il  existe  des  végétations  adénoïdes.  Invoquant  les  relations 
étroites  (?)  qui  existent  entre  la  muqueuse  pharyngienne  et  le  système  utéro- 
ovarien,  il  s'explique  que  la  congestion  cataméniale  fasse  éclore  les  érysipèles  de 
la  face  périodiquement  chez  des  sujets  ainsi  préparés, 

L'érysipèle  n'est  pas,  comme  le  fait  remarquer  Widal,  la  seule  maladie  récidi- 
vant périodiquement  sous  l'influence  des  règles.  Hugenschmidt  a  vu  se  reproduire 
ainsi  mensuellement  des  poussées  de  périostite  alvéolo-dentaire.  Certaines 
femmes,  génitalement  infectées,  n'ont-elles  pas  au  moment  des  règles  un  réveil 
plus  ou  moins  prononcé  de  pelvi-péritonite,  et  ne  sont-elles  pas,  à  cette  époque, 
contagieuses  ? 

Quant  à  donner  le  mécanisme  de  ces  reviviscences  microbiennes  catamé- 
niales,  à  dire  s'il  s'agit  d'une  action  humorale,  d'une  diminution  de  résistance  de 
l'organisme,  d'un  phénomène  d'éréthisme  vasculaire  favorisant,  par  la  congestion, 
la  culture  streptococcique,  ou  d'un  autre  processus,  les  deux  termes  nous 
manquent  pour  cela  :  les  conditions  exactes  que  demande  un  microbe  pour 
exalter  sa  virulence  dans  un  organisme,  et  les  modifications  de  tout  ordre 
qu'entraîne  chez  la  femme  la  fonction  périodique  de  l'appareil  utéro-ovarien. 

On  a  quelquefois  décrit  une  forme  intermittente  de  l'érysipèle  de  la  face. 
Outre  qu'elle  est  rare,  sa  légitimité  est  contestable.  Tout  au  plus  la  malaria 
coexistante  peut-elle  être  considérée  comme  favorisant  les  récidives  de  l'érysipèle, 
et  à  ce  titre  le  traitement  par  la  quinine  pourrait  heureusement  influencer  leur 
retour. 

Érysipèle  chronique.  —  Ce  terme  impropre  ne  s'applique  guère  qu'aux  lésions 
consécutives  à  l'érysipèle  et  en  particulier  à  certaines  formes  d'éléphantiasis  nostras. 
C'est  l'œdème  dur  chronique  de  la  peau  qui  intéresse  aussi  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané.  Sur  7  cas  observés  par  Achalme,4fois  il  siégeait  à  la  face.  L'œdème 
lymphatique  ou  œdème  mou,  première  étape  de  la  lésion,  aboutit  à  l'œdème 
dur  ou  dermite  fibreuse.  Le  processus  consiste  en  l'oblitération  d'un  point  du 
trajet  lymphatique  avec  stase  lymphatique  durable  dans  les  parties  desservies 
par  ce  vaisseau;  ou  quelquefois  dans  la  sclérose  des  ganglions  lymphatiques  qui, 
par  leur  imperméabilité,  suspendent  la  circvilation  dans  les  vaisseaux  lympha- 
tiques situés  en  amont.  Achalme  a  vainement  cherché,  dans  deux  cas  d'éléphan- 
tiasis,  à  mettre  en  relief  les  microbes  contenus  dans  les  nœuds  d'oblitération. 

Tenneson  et  Darier(^)  ont  vu  chez  une  jeune  fille,  défigurée  par  un  éléphan- 
tiasis  consécutif  à  une  longue  série  d'érysipèles,  se  développer  sur  la  muqueuse 
des  deux  lèvres  et  sur  la  partie  avoisinante  des  joues,  enchâssées  dans  la 
muqueuse,  un  grand  nombre  de  vésicules  transparentes,  de  la  grosseur  d'une  tête 
d'épingle,  sans  rougeur  à  leur  pourtour  et  non  douloureuses.  L'examen  histolo- 
gique  a  démontré  qu'il  s'agissait  de  varices  lymphatiques  développées  aux  dépens 
soit  des  lymphatiques  papillaires,  soit  des  sinus  sous-papillaires.  Bien  qu'ils 
n'aient  pas  constaté  de  streptocoques  dans  les  tissus  examinés,  ce  fait  vient 
appuyer  les  idées  de  Renaut  et  d'Achalm^ 

Érysipèle  des  muqueuses.  —  Avant  de  passer  aux  complications  propre- 

(*)  Lavrand,  Journ.  des  Sciences  viéd.  de  Lille,  4  mai  1895. 

n  Tenneson  et  Darier,  Soc.  de  dermat.  et  syph.,  14  déc.  1895. 
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iiiciil  dites  (le  rrr}si|)('l(',  nous  ri  iidicroiis  rapidcniciil  Vrrijslpèlc  des  rnuqueusoi. 
ce  que  Ton  a  appelé  Vcrusiprlc  inlcrnc.  (^e  sei'a  une  li-ansiliou  naUirelle, 
r;\v  il  s'agit  ici  non  de  coinpliealions,  mais  bien  de;  lésions  primitives  ou  [)ar 
pro|)aji;alion.  (ilola  se  réduit,  en  somme,  à  une  ditï'érence  de  siège. 

Les  nuKpu'uses  peu\(Md  èlre  alTech'es  piiniil  ÏNcment  ou  secondairement, 
(•"esl-à-dii'e  (pie  Térysipèlc^  peut  débidcr  par  <>lles  cl  apparaître  ensuite  à  la 
lace;  (|uel([m'l'ois  même  il  se  borne  à  évoluer  sur  les  iiuniueuses  sans  se  montrer 
au  dehors;  ou  bien  Térysipèle  se  propage  par  continuité  de  tissu  de  la  peau 
aux  mu(|ueuses  et  s'étend  ensuif(^  plu<  ou  moins  loin  de  ces  dernières. 

I"  Voies  respiratoires  et  digestives  supérieures.  —  Les  fosses  nasales  sont 
1res  souvent  le  siège  de  Téi-ysipèle.  Celui-ci  s'y  développe  primitivement  dans 
la  grande  majorité  des  cas  à  la  suite  d'un  coryza  ou  d'une  croûte  dans  le  nez. 
D'après  Lasègue  le  début  peut  se  l'aire  brusquement  par  des  épistaxis  abon- 
dantes. Ce  coryza  érysipélateux  se  distingue  du  coryza  ordinaire  par  un  état 
général  beaucoup  plus  grave,  une  fièvre  plus  intense;  il  s'accompagne  d'une 
vive  sensation  de  brûlure;  il  peut  envahir  les  sinus  de  la  face  et  augmenter 
singulièrement  la  céphalalgie;  il  occupe  ainsi  le  canal  nasal  et  on  le  voit  alors 
sortir  par  les  points  lacrymaux.  Il  est  plus  fréquent  encore  de  le  voir  poindre 
à  l'orifice  inférieur  des  fosses  nasales.  La  pituitaire  sécrète  en  abondance  un 
li([uide  séreux.,  bientôt  muco-purulent,  quelquefois  sanguinolent,  un  véritable 
jetage;  on  y  trouve  des  slreptoco(|ues  en  abondance.  L'adénite  cervicale  avec 
raideur  de  la  tète  et  douleur  à  la  pression  des  parties  latérales  du  cou  accom- 
pagne la  rhinite  érysipélateuse  ('). 

Ijoucue.  —  La  muqueuse  buccale  est  assez  souvent  envahie,  mais  l'érysipèle 
ne  l'ait  que  traverser  la  bouche  pour  gagner  le  pharynx.  Rarement  la  stomatite 
érysipélateuse  est  primitive.  Cette  propagation  donne  lieu  à  une  grande  séche- 
resse de  la  muqueuse,  puis  à  une  sécrétion.  Ch.  Fernet  a  vu  de  larges  phlyc- 
lènesà  la  face  interne  des  joues,  ressemblant  à  des  plaques  pseudo-membra- 
neuses, blanchâtres  et  molles.  La  rougeur  ne  dure  que  o  à  4  jours. 

La  langue  est  rarement  atteinte;  elle  est  tuméfiée,  rouge  foncé,  lie  de  vin 
et  non  rouge  écarlate,  comme  dans  la  scarlatine. 

Les  amygdales  sont  quelquefois  prises  et  présentent  cette  rougeur  vernissée 
(|u'on  retrouve  au  pharynx. 

Pharynx.  —  C'est  une  des  localisations  les  plus  fréquentes.  La  propagation 
se  fait  de  la  face  au  pharynx,  plus  fréquemment  du  pharynx  à  la  face.  Gûbler 
l'a  signalée  dès  1856.  Ed.  Labbé,  Cornil,  Cure  ont  aussi  étudié  cette  angine 
('ri/sipélateiise.  Cette  extension  se  fait  :  1°  par  les  lèvres  et  la  muqueuse  buccale; 
'2"  par  les  narines  et  les  fosses  nasales;  o"  par  les  fosses  nasales,  le  sac,  les 
conduits  et  les  points  lacrymaux;  ■¥  par  la  trompe  d'Eustache,  la  caisse  et  le 
conduit  auditif  externe;  5°  par  plusieurs  de  ces  voies  à  la  fois  (Gull). 

Dans  tous  les  cas,  cette  angine  diffère  notablement  de  l'angine  catarrhale 
simple.  Elle  est  beaucoup  plus  douloureuse,  la  tuméfaction  est  moins  pro- 
noncée, la  rougeur  plus  vive  et  plus  sombre,  avec  l'aspect  lisse  et  vernissé,  les 
ganglions  beaucoup  plus  tuméfiés,  quelquefois  le  malade  peut  à  peine  ouvrir 

(')  P.  TissiER,  Le  nez  et  l'érysipèle;  Ann.  des  mal.  de  l'orciUe  et  du  larynx,  1892, 
n-  11,  p.  807. 
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la  bouche,  la  déglutition  est  très  pénible  et  même  impossible,  la  fièvre  enfin 
est  très  intense  et  on  note  40",  41"  comme  dans  l'angine  de  la  scarlatine.  Des 
phlyctènes  peuvent  se  montrer  et  quelquefois  même  de  la  gangrène.  La 
maladie  devient  grave  alors  et  peut  être  mortelle.  On  observe  aussi  des  abcès 
rétro-pharyngiens.  Après  les  phlyctènes,  la  muqueuse  subit  une  véritable 
desquamation.  G.  Baarnhielm(')  en  a  observé  cinq  cas.  Le  streptocoque  fut 
constaté  dans  la  gorge  chez  deux  femmes  qu'un  médecin  soignant  un  érysi- 
pélateux  avait  contagionnées. 

Quant  à  Vangine  de  Ludwig  qui  est  primitive,  qui  s'accompagne  d'un  gonfle- 
ment énorme  de  toute  la  région  sus-hyoïdienne,  et  c{ui  peut  enlever  le  malade 
en  24  heures  par  infection  générale  avec  albuminurie,  ou  par  œdème  de  la 
glotte,  elle  ne  serait  pas  autre  chose,  d'après  Chantemesse  et  Widal,  qu'un 
érysipèle  très  virulent,  qui  envahit  [la  gorge  et  la  région  sus-hyoïdienne.  Ces 
auteurs  ont  en  effet  retrouvé  dans  un  cas  une  grande  quantité  de  chaînettes  de 
streptocoque. 

Lasègue  signale  la  nature  érysipélateuse  de  certaines  angines  à  répétition 
propres  aux  adolescents.  Il  faut  aussi  remarquer  que  le  début  de  l'érysipèle  par 
la  pharynx  est  très  rare  chez  le  vieillard. 

Larynx.  —  L'érysipèle  peut  'y  être  total  ou  limité  à  certaines  parties  de 
l'organe.  Massei  [^)  et  Delavau  (^)  décrivent  comme  fréquent  l'érysipèle  primitif 
du  larynx,  sans  affection  concomitante  de  la  peau,  qu'on  a  souvent  confondu, 
disent-ils,  avec  le  phlegmon  laryngé.  Massei  insiste  sur  les  caractères  très  nets 
qui  permettent  un  diagnostic  certain  :  i°  boursouflement  très  marqué  de  la 
muqueuse  dès  le  début,  se  développant  presque  constamment  dans  le  tissu 
adénoïde  de  la  base  de  la  langue,  pour  rejoindre  bientôt  l'épiglotte  et  les  replis 
aryténo-épiglottiques;  de  sorte  que  la  dysphagie  marque  le  commencement  de 
la  maladie;  2"  rapidité  avec  laquelle  le  gonflement  passe  d'un  point  à  un  autre 
du  larynx,  de  sorte  que  la  dyspnée  peut  s'installer  et  disparaître  très  rapide- 
ment; 5°  fièvre  très  élevée  dès  le  début. 

Mais  le  plus  souvent  le  larynx  est  secondairement  envahi  (Ed.  Labbé).  On 
retrouve  toujours  l'aspect  brillant,  vernissé  ;  la  rougeur  est  écarlate  ou  violacée 
(Lasègue).  On  a  les  signes  ordinaires  d'une  laryngite  plus  ou  moins  intense  et 
quelquefois  de  l'œdème  de  la  glotte.  Roger  en  a  rapporté  un  nouveau  cas 
terminé  par  la  mort.  Le  streptocoque  a  été  trouvé  dans  le  derme  du  larynx, 
d'abord  par  Fasano,  en  1887,  puis  par  Bergmann,  Brown  Bedford,  0.  Samter. 

2°  Voies  respiratoires.  —  L'érysipèle  des  voies  respiratoires  a  été  mis  hors 
de  doute  par  la  thèse  de  Schlumberger  inspirée  par  Cornil  (1872).  L'observation 
de  Straus(^)  est  la  première  irréfutable  àe,  pneumonie  érysipélateuse^  d'érysipèle 
pulmonaire  au  sens  propre  du  mot.  Cette  pneumonie  offre  des  particularités 
cliniques  et  surtout  des  caractères  anatomiques  qui  la  distinguent  et  la  spécia- 
lisent. Cliniquement  :  survenance  chez  un  sujet  atteint  d'érysipèle  facial  et 
guttural,  en  l'absence  de  toute  cause  occasionnelle  appréciable;  insidiosité  du 
début,  marqué  par  un  point  de  côté  léger,  sans  frisson;  marche  extensive  extrô- 

(')  G.  Baarnhielm,  20"  Comm.  de  la  clinique  chir.  de  VUniversilé  d'Upsal,  sept.  1892. 
(^)  Massei,  Rivista  clin,  et  terap.,  1885,  n"  1,  et  Congrès  de  Berlin,  août  1890. 
(^)  Delavau.  Neiv-York  med.  et  journ:,i2  sept.  1885. 
(*)  Straus,  Revue  mens,  de  méd.  et  de  chir.,  1879. 
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mciiionl  rapide  (loul  [le  poiiinoii  droit  cnvalii  en  quatre  joursj.  —  Analomi- 
(liieiiient  :  [)roi)agalion  par  la  trachée  et  les  grosses  bronches;  énorme  éten- 
due de  Idiépatisalion;  son  |)assage  si  ra|)i(le  et  si  total  à  rh(''palisalion  gi-ise 
elle/,  un  sujet  jeune,  vigoureux,  non  aleooli((ue.  —  llistologi(|uenienl  :  absence 
totale  de  (ihrine  dans  Texsudat  pneuinoiuipie  iini(pienietd  formé  par  des 
leucocytes  obstruant  les  alvéoles  pidnionaires.  (Test  exactement  ce  qui  se 
passe  vers  le  derme  dans  l'érysipèle  cutané.  Une  observation  l'orl  intéressante 
à  rapprocher  de  celle  de  Sti-aus  est  celle  de  ]{eiidu(')  :  conjonctivite  érysipéla- 
leuse,  avec  œil  très  lumélié,  sécrétion  muco-purulente,  placpie  rouge;  d'appa- 
reiKU'  érysi{)élaleuse  terminée  par  un  bourrelet  saillant  (pii  s'étendait  du  nez  à 
Foreille;  — avec  cela,  pas  de  fièvre.  —  Au  3"=  jour,  avortement  presque  subit 
de  l'érysipèle  cutané,  diminution  marquée  de  la  conjonctivite,  mais  développe- 
nu'id  aI)solument  insidieux  d'une  pneumonie  double  qui  s'est  étendue  à  la 
liu-on  d'un  ('-rysipèle,  sans  donner  lieu  à  aucun  trouble  fonctionnel.  En  dehors 
des  signes  de  l'auscultation,  rien  n'avait  pu  faire  soupçonner  une  maladie 
thoracit[ue;  seule  la  fatigue  générale  et  la  sécheresse  de  la  langue  avaient 
inviti"  à  chercher  un  foyer  nouveau.  —  La  malade  mourut  d'urémie.  Denucé 
a  cité  des  cas  semblables  et  a  pu  retrouver  des  chaînettes  disséminées  dans  les 
alvéoles. 

Mais  il  existe  aussi  des  (lélerininations  pulmonaires  primitives^  ordinairement 
sous  forme  de-  broncho-pneumonie.  Un  élève  de  Straus,  Mosny(^),  en  rapporte 
un  cas  fort  intéressant  avec  examen  bactériologique  concluant.  La  nature 
érysipélateuse  ressort  d'ailleurs  des  conditions  éliologiques  :  c'est  en  soignant 
st)n  maître  atteint  d'érysipèle  de  la  face  que  celte  malade  a  contracté  la  bron- 
cho-jmeumonie  qui  l'a  emportée.  Au  même  titre,  il  faut  citer  l'observation  de 
Papillon  (■')  :  une  pleuro-pneumonie  érysipélateuse  sans  érysipèle  externe  est 
survenue  par  contagion  chez  une  malade  syphilitique,  alcoolique,  en  état  de 
misère  physiologique,  qui  tenait  compagnie  à  sa  voisine  atteinte  d'érysipèle  delà 
face,  dont  elle  avait  même  à  un  moment  tenu  la  tête  appuyée  sur  sa  poitrine;  le 
soir  même,  elle  était  prise  de  frissons  et  d'un  point  de  côté,  début  de  son 
alïection.  Dans  les  deux  cas,  il  faut  remarquer  l'extrême  brièveté  de  la  période 
d'incubalion. 

A  côté  des  déterminations  pulmonaires  streptococciques,  secondaires  ou 
primitives,  on  observe  souvent,  comme  le  fait  remarquer  Roger (^),  des  pneu- 
monies secondaires  à  pneumocoques  facilitées  par  la  débilitation  que  l'érysipèle 
occasionne  à  l'organisme  et  peut-être  aussi  par  la  virulence  plus  grande  qu'ac- 
(piiert  le  pneumocoque  grâce  à  l'association  au  streptocoque.  On  sait  par 
Net  ter  (^)  que  «  le  pneumocoque  virulent  se  retrouve  dans  la  salive  des  conva- 
lescents d'érysipèle  de  la  face  beaucoup  plus  souvent  que  chez  les  autres  sujets, 
exception  faite  de  ceux  qui  ont  eu  une  pneumonie.  On  l'y  trouve  même  plus 
souvent  que  le  streptocoque  virulent  ».  Ces  pneumonies,  Roger  les  a  toujours 
vues  insidieuses  :  rarement  on  note  un  frisson,  plus  rarement  encore  un  point 
de  côté.  Le  plus  souvent,  c'est  l'aggravation  des  phénomènes  généraux,  l'appa- 
rition ou  l'augmentation  de  la  dyspnée,  parfois  des  sueurs  profuses,  de  la  toux, 

(*)  Rendu,  Soc.  méd.  des  hop.,  9  dér.  ISO^. 

(*)  MosNY,  Archives  de  méd.  expér..  ItSiK). 

(')  G.  E.  Papillon,  Presse  médicale,  18(),'i,  p.  15">. 

(*)  Roger,  Des  infoctions  pneumococciques  dans  l'érysipèle;  Revue  de  médecine,  avril  1805. 

(•')  Netter,  Soc.  méd.  des  hnpilaux,  20  juillel  1894. 
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OU  une  expectoration  purulente  qui  appellent  l'attention  sur  une  complication 
du  côté  du  thorax. 

On  trouve  alors  un  souffle  tubaire  occupant  en  général  la  base  ou  la  partie 
moyenne  du  poumon  droit  ;  souvent  on  arrive  trop  tard  pour  percevoir  les  râles 
crépitants,  et  le  souffle  est  le  signe  capital,  le  seul  qui  permette  d'affirmer  la 
pneumonie.  Celle-ci  ne  modifie  nullement  la  courbe  thermique  et  a  une  marche 
fort  rapide,  évoluant  soit  en  48  heures  vers  la  guérison,  soit  en  un  temps 
variable  vers  la  terminaison  fatale.  —  A  l'autopsie,  on  constate  les  lésions  de  la 
broncho-pneumonie  :  c'est  de  la  splénisation  et  non  de  l'hépatisation.  Bactériolo- 
giquement  :  on  trouve  le  pneumocoque,  quelquefois  associé  aupneumobacille  de 
Friedlânder  ou  au  streptocoque ('). 

En  résumé,  on  ne  devra  légitimement  conclure  à  une  pneumonie  érysipé- 
lateuse  que  si  :  1°  elle  est  bactériologiquement  démontrée  streptococcique  pure  ; 
2°  si  elle  est  survenue  chez  un  érysipélateux  ou  chez  une  personne  ayant  eu 
avec  un  érysipélateux  un  contact  très  récent  et  manifeste.  En  dehors  de  cela, 
toute  pneumonie  ou  broncho-pneumonie  survenant  chez  un  érysipélateux  devra 
être  considérée  comme  une  complication.  D'autre  part,  on  n'a  pas  le  droit  d'inti- 
tuler «  érysipèle  du  poumon  »  toutes  les  manifestations  pulmonaires  à  streplo- 
coques;  deux  conditions  sont  pour  cela  nécessaires  :  1°  la  relation  évidente  de 
cet  accident  pulmonaire  avec  un  érysipèle  cutané;  2°  la  marche  serpigineuse,  ou 
plutôt  comme  par  propagation,  de  la  broncho-pneumonie  constatée.  Weichsel- 
baum(^),  dans  son  grand  mémoire  de  1886,  rapporte  21  cas  de  pneumonie  à 
streptocoques  dont  15  cas  de  pneumonie  primitive  et  8  cas  de  pneumonie  secon- 
daire. Mosny  assigne  à  la  broncho-pneumonie  à  streptocoques  le  type  lobulaire. 

0°  Tube  digestif.  —  U œsophage  est  exceptionnellement  intéressé  et  toujours 
secondairement.  La  gastrite  et  Ventérite  érysipélateuses  ont  été  contestées. 
Oukke  (^)  raconte  qu'au  cours  d'un  érysipèle  du  cou,  un  malade  présenta  un 
état  général  grave  avec  impossibilité  de  parler  et  de  prendre  aucun  aliment.  A 
l'autopsie,  on  constata  une  hyperémie  de  la  muqueuse  gastrique,  et,  au  niveau 
du  cardia,  des  vésicules  remplies  d'une  sérosité  jaunâtre  et  transparente.  Il  con- 
sidère ce  cas  comme  un  érysipèle  de  Vesto^nac  propagé  à  l'œsophage.  L'obser- 
vation de  Gûbler(^)  publiée  sous  le  nom  (ï Érysipèle  interne^  à  forme  typlto'ide, 
étendu  plus  tard  au  tégument  externe^  n'a  pas  convaincu  tout  le  monde.  Mais 
celle  de  Rendu  (^)  :  Erysipèle  de  la  face  propagé  à  tout  le  tube  digestif  semble 
inattaquable.  L'auteur  invoque  surtout,  pour  établir  le  diagnostic  d'érysipèle 
intestinal,  l'apparition  de  l'érysipèle  à  l'anus  après  avoir  commencé  par  la  face, 
et  la  formation  d'un  abcès  périanal.  En  1887,  Heydenreicli  (*')  a  publié  un  cas 
d'érysipèle  de  la  cuisse  droite  propagé  à  l'intestin  par  l'anus.  Ivanow^ski  a  fait 
une  autopsie  d'érysipèle  propagé  du  périnée  à  tout  le  gros  intestin  ;  la  muqueuse 
était  infiltrée,  et  offrait  de  petites  érosions  au  niveau  des  follicules  clos.  Ce  sont 

(*)  A  l'autopsie  de  deux  femmes  moi'tes  d'accidents  pulmonaires  au  cours  d'un  érysipèle 
de  la  face,  Widal  a  trouvé  chaque  fois  le  pneumocoque  dans  les  alvéoles  pulmonaires, 
mais  associé  à  de  nombreux  streptocoques  qui,  sur  les  coupes,  bourraient  les  capillaires 
pulmonaires. 

('-')  Weichselbaum,  Ueber  die  TEtiologie  der  acuten  Lungen  und  Rippenfellentzundungen; 
Mediz.  Jahrbilclier,  Vienne,  1886. 

(^)  OuKKE,  Med.  H.   Warsch  Oniads.  Hosp.,  1894. 

(*)  GÛBLER,  Bull.  Soc.  Biol,  1856. 

(•'')  Rexdu,  France  médicale,  1882. 

(")  Heydenreich,  Soc.  de  méd.  de  Nancy,  22  juin  1887. 
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là  les  seules  observalions,  à   noire  connaissance.  Dans  louLcs  on  observe  les 
symptômes  ordinaires  de  1  inllannnalion  de  l'inleslin. 

i"  Muqueuses  génito-urinaires.  —  Très  rare  poiii-  la  vessie('),  plus  fréquente 
pour  la  \nlve  el  le  vagin,  cette  localisation  de  Térysipèle  ne  saurait  nous 
arrcUer.  (Juant  au\  rapports  de  l'érysipèle  avec  l'infection  puerpérale,  nous  en 
avons  assez  dit  plus  haut.  Nous  voulons  seulement  signaler  ce  fait  (jue,  dans 
les  cas  d'érysipèle  de  la  face  chez  les  accouchées,  les  précautions  antiseptiques 
rigoureuses  (injections  vaginales  et  intra-utérines  au  sublimé,  compresse 
humide  de  Van  Swieten  devant  la  vulve)  suffisent  pour  éviter  l'infection  puer- 
pérale; les  grands  services  d'isolement  de,  Paris  n'ont  pas,  grûce  à  cela,  de 
coïncidence  de  ce  genre.  C'est  dire  que  la  cause  de  l'infection  i)uerpéralc  paraît 
(Mre  uniquement  la  contagion  directe,  et  non  point,  chez  une  accouchée,  la 
propagation,  i)ar  infection  générale,  de  l'érysipèle  de  la  face  à  la  muqueuse 
utérine  dénudée. 

Complications.  —  Les  accidents  que  nous  allons  énumérer  sont  toujours 
secon(h\ires  el  méritent  mieux  le  nom  de  complication  si  l'on  veut  bien  ne  pas 
ergoter  sur  ce  mot.  Étant  donnée  la  localisation  primitive  de  l'érysipèle,  sur  la 
peau  ou  sur  une  muqueuse,  ils  sont  la  conséquence  de  l'infection  générale. 

Les  trois  premières  cependant  se  font  par  propagation. 

Ce  sont  d'abord  les  complications  du  côté  des  organes  auditifs  et  en  parti- 
culier l'otite  moyenne  catarrhale  qui  peut  aller  jusqu'à  la  suppuration.  Il  peut 
en  résulter  de  la  surdité  momentanée. 

En  second  lieu  les  altérations  oculaires{^),  ordinairement  cachées  par  les 
paupières  très  œdématiées,  souvent  accolées  l'une  à  l'autre  :  phlegmon  et 
gangrène  des  paupières,  phlegmon  du  tissu  cellulaire  de  l'orbite  avec  thrombo- 
phlébite  purulente  de  la  veine  ophtalmique  et  thrombose  des  sinus;  névrite  et 
atrophie  du  nerf  optique,  soit  par  compression,  soit  par  oblitération  de  ses 
vaisseaux  nourriciers  (Parinaud);  conjonctivite  palpébrale  et  oculaire,  blépha- 
rospasme,  kératite  ulcéreuse,  dacryoadénite  et  dacryocystite  avec  abcès  et 
(istulc  consécutive. 

Enfin  la  parotidite  complique  quelquefois  l'angine  de  l'érysipèle,  surtout  si 
celle-ci  est  intense.  Mais  elle  peut  être  l'expression  d'une  forme  gravement 
infectieuse  :  elle  assombrit  terriblement  le  pronostic (^). 

Vinfecdon  jmrulente  est  très  rare  dans  l'érysipèle  médical  :  sa  pathogénie  est 
suffisamment  éclairée  par  l'étude  étiologique  que  nous  avons  faite. 

La  péricarditc  peut  être   tenue  pour  très  rare  aussi,  bien  que,   soit  défaut 

(')  Sous  le  lili-o  iVËrysipclc  de  la  vessie,  Friscii  a  publié  dans  le  American  Journal  of  the 
médical  sciences.  180."»,  roljsorvation  d'un  homme  (jui,  au  cours  d'un  abcès  de  la  proslale, 
présenta  des  symplômcs  de  cystite  purulente  avec  streptocoques  dans  l'urine.  Le  5" jour,  un 
érysipèle  se  développa  à  la  jambe  gauche,  puis  un  autre  sur  la  paroi  thoracique,  suivi 
bientôt  d'un  érysipèle  du  dos,  ces  trois  localisations  sans  aucune  continuité  entre  elles. 
L'examen  cystoscopique,  pratiqué  au  plus  fort  de  la  maladie,  montra  la  muqueuse  vésicale 
rouge  et  tuméfiée.  Les  streptocoques  disparaissent  de  l'urine  quand  l'inflammation 
vésicale  guérit. 

(-)  Colle,  Des  complications  oculaires  de  l'érysipèle;  Thèse  de  Bordeaux,  1887.  Ramirez, 
Les  complications  oculaires  dans  l'érysipèle;  Nouveau  Montpellier  Med.,  18fl7,  n"  -46,  p.  901. 

(•')  Galll\rd  {Soc.  méd.  des  hop.,  18  mars  1892)  a  observé  une  fluxion  parotidienne  unilaté- 
rale, liée  à  un  érysipèle  de  la  face.  Ce  sont  là  des  cas  particuliers  des  infections  salivaires 
sur  lesquels  Dupré  et  Glaissc  ont,  depuis,  attiré  l'attention. 
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d'auscultation,  soit  bénignité  de  son  atteinte,  elle  puisse  facilement  passer 
inaperçue.  Elle  est  le  plus  souvent  sèche  et  limitée,  et  se  traduit  soit  par  un 
frottement,  soit'par  un  bruit  de  galop.  Dans  deux  cas  avec  épanchement,  Denucé 
a  trouvé  les  chaînettes  du  streptococcus  dans  le  liquide. 

Vendoœrdite  est  plus  fréquente.  On  l'a  surtout  signalée  au  niveau  de  la 
mitrale,  une  fois^  seulement  à  l'orifice  aortique.  Elle  ne  se  traduit  que  par  le 
souffle  systolique  et  demande  à  être  recherchée.  On  n'en  connaît  guère  qui 
ait  précédé  la  plaque  cutanée,  comme  cela  s'est  vu  dans  le  rhumatisme.  Le 
plus  souvent  elle  coïncide  avec  lui  ;  il  est  plus  rare  qu'elle  apparaisse  au  moment 
de  sa  résolution.  Les  cardiopathies,  dit  Jaccoud,  peuvent  tuer  dans  la  période 
d'état;  sinon  elles  arrivent  à  une  résolution  parfaite.  Elles  ne  laissent  pas  de 
lésion  valvulaire  persistante.  Sevestre  (^)  est  beaucoup  plus  réservé  sur  ce  point. 

D'ailleurs  cette  endocardite  peut  être  infectieuse  avec  végétations  ulcérées  et 
donner  lieu  à  des  embolies,  d'où  toutes  complications  possibles;  on  a  signalé  en 
particulier  V aphasie  {'')  et  la  gangrène  à  distance  {'). 

Widal  et  Bezançon  {'')  ont  pu  reproduire  expérimentalement  cette  endocardite 
végétante.  Un  streptocoque  introduit  sous  la  peau  de  l'oreille  d'un  lapin  avait 
déterminé  un  érysipèle  qui,  au  bout  de  quelques  jours,  était  entré  en  voie  de 
guérison.  L'animal  semblait  rétabli  lorsque,  treize  jours  après  son  inoculation, 
il  fut  repris  de  fièvre  et  mourut  en  trois  jours.  Le  cœur  était  très  augmenté  de 
volume  et  sur  la  mitrale  existait  une  végétation  grosse  comme  un  pois,  conte- 
nant du  streptocoque  à  l'état  de  pureté. 

La  myocardite  est  moins  spécifique  encore  et  ne  diffère  pas  de  celle  des  autres 
maladies  infectieuses  (Hayem,  Sevestre). 

Les  altérations  vasculaires  ont  été  étudiées  par  Ponfick.  L'endartère  subit  la 
dégénérescence  cellulo-graisseuse,  et  parfois  aussi  la  tunique  musculaire.  On 
peut  la  voir  surtout  dans  l'aorte,  les  coronaires  et  l'hexagone  de  Wilhs;  des 
thromboses  en  peuvent  être  la  conséquence. 

Thoinot  et  Griffon  {=)  ont  observé  un  cas  cVaortite  aiguë,  greffée  sur  des  lésions 
anciennes  d'athérome,  chez  un  malade  mort  d'érysipèle  grave  de  la  face;  la 
clinique  avait  permis  d'en  établir  le  diagnostic  :  souffle  aortique,  douleur  angois- 
sante présternale,  dyspnée  sine  materia;  l'autopsie  montra  les  plaques  gélatini- 
formes  et  les  lésions  histologiques  classiques  de  l'aortite  aiguë. 

Rarement  les  veines  sont  atteintes.  A  côté  de  la  phlébite  possible  des  sinus 
(Hayem),  on  n'a  vu  qu'exceptionnellement  la  phlegmatia  alba  dolens,  si  com- 
mune pourtant  dans  l'infection  puerpérale  (Achalme). 

Les  hémorragies  sont  tout  à  fait  exceptionnelles.  Roger  n'a  vu  que  cinq  cas 
d'épistaxis,  au  début  de  l'infection. 

En  résumé,  tous  les  auteurs  qui  ont  observé  dans  ces  derniers  temps,  Guyot, 
Gaillard,  Legendre,  Roger,  etc.,  sont  d'accord  pour  reconnaître  la  rareté  des 
déterminations  cardiaques  et  vasculaires  de  l'érysipèle,  ce  qui  n'implique  pas  la 
rareté  des  cardiopathies  dans  les  streptococcies  en  général. 

Les  altérations  du  rein  sont  certainement  les  plus  fréquentes  des  lésions  viscé- 
rales (Becquerel,  Abeille,  Begbie,  Lebert,  Erichsen).  Il  a  été  question  plus  haut 

(*)  Sevestre,  Des  manifestations  cardiaques  dans  l'érysipèle  de  la  face;  Th.de  Paris,  MU. 
{-)  Dieu,  cité  par  Schmit. 

pj  Schmit,  Un  cas  de  gangrène  de  la  jambe  consécutive  à  un  érysipèle  de  la  face;  Gaz. 
hebcl.  de  méd.  et  chir.,  11  juillet  1891. 

(*)  F.  "WiDAL  et  F.  Bezançon,  Soe.  méd.  des  hôpitaux,  20  avril  1894. 
(^)  Thoinot  et  Griffon,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  22  oct.  1897. 
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(le  ralbiimimiric  cl  du  piissa^c  des  slr('ploco([ues  dans  rui-ino  qu'on  n'observe 
guèic  (pic  dans  les  cas  graves  terminés  par  septicémie.  Quand  il  y  a  néphrite 
véritable,  elle  peut  ne  se  traduire  que  par  de  l'anurie  (Achalme),  mais  elle  peut 
aussi  «■  nianilesler  brusquement  Ions  les  symptômes  bruyants  d'une  néphrite 
aigu(%  avec  œdèmes  généralisés  et  symptômes  urémi((ues  ».  (Ilirlz  et  Widal.) 
Le  plus  souvent  c'est  l'albuminurie  abondante,  l'hématurie,  les  cylindres  hyalins, 
épithéliaux  et  liémali(iues.  (jalliard  a  observé  0  fois  de  graves  complications 
rénales. 

Laissant  de  coté  les  cas  où  des  reins  déjà  malades  sont  achevés  par  la  surve- 
nance  dun  érysipèle,  nous  signalerons  comme  lésion  la  néphrite  dillusc  aiguë, 
souvent  ht''moi'ragic|ue,  avec  gros  reins  rouges,  ecchymotiques.  (juelquefois 
farcis  d'iidarclus,  la  glomérulo-néphrile,  comparable  à  celle  de  la  néphrite  can- 
iharidienne  expérimentale  de  Cornil  et  Brault,  et  des  néphrites  de  la  plupart  des 
autres  maladies  infectieuses:  on  retrouve  les  bactéries  dans  les  artérioles  et  les 
capillaires,  rarement  dans  les  glomérules,  ainsi  que  dans  l'intervalle  des  tubes, 
et  dans  les  leucocytes  au  milieu  des  exsudais. 

On  a  discuté  le  rôle  qui  revient  aux  microbes  ou  à  ses  toxines  dans  la  patho- 
génie de  ces  néphrites.  Widal  croit  devoir  soutenir  :  1"  que  le  streptocoque, 
par  action  directe,  ne  peut  déterminer  au  niveau  du  rein  que  de  la  congestion; 
2"  (.[xic  les  lésions  inflammatoires  et  dégénératives  caractéristiques  de  la  néphrite 
sont  dues  aux  toxines  sécrétées  par  le  microbe. 

Le  foie,  toujours  un  peu  tuméfié  et  congestionné,  ne  subit  que  dans  les  cas 
graves  l'hépatite  parcnchymateuse  aiguë  de  Virchow.  Billroth  et  Ehrlich, 
Lukowsky  et  Recklinghausen,  Tillmann,  Denucé  y  ont  trouvé  les  chaînettes 
spécifiques. 

La  raie  souvent  augmentée  de  volume  est  molle  et  hyperémiée. 

L'intestin,  le  duodénum  en  particulier,  peut  présenter,  non  point  du  fait  d'une 
propagation,  mais  par  un  processus  local  dû  à  la  présence  du  streptocoque 
apporté  par  le  sang  en  ces  points,  des  ulcérations  qu'ont  étudiées  Larcher, 
Malherbe  et  Juéry(').  Elles  se  traduisent  par  de  la  douleur  à  l'épigastre  et  des 
vomissements  bilieux.  Mais  ces  signes  ne  permettent  guère  que  de  les  soupçon- 
ner. Juéry  estime  avec  raison  qu'on  doit  compter  avec  les  déjections  intestinales 
des  érysipélateux,  comme  moyen  de  contamination  par  la  diffusion  des  germes 
morbides  qu'elles  contiennent. 

Les  )néninges  et  les  centres  nerveux,  bien  que  traduisant  souvent  leur  trouble 
pendant  la  vie  au  cours  de  l'érysipèle,  surtout  quand  le  cuir  chevelu  est  inté- 
ressé, n'offrent  que  fort  rarement  à  l'autopsie  des  altérations  durables.  Délire 
et  état  subcomatcux  ne  relèvent  que  d'une  congestion  passagère.  Il  est  rare 
d'avoir  affaire  à  de  la  méningite  vraie.  Schûle  a  cependant  une  fois  trouvé  des 
bactéries  dans  la  substance  cérébrale,  et  Decorse  (voir:  Pronostic)  tient  les  com- 
plications méningées  comme  de  beaucoup  les  plus  terribles.  «  Elles  arrivent  en 
général  sournoisement,  dit-il.  Le  malade  se  plaint  de  céphalées  frontales  qui 
bientôt  deviennent  très  vives  et  persistantes.  Quelquefois  on  trouve  un  léger 
écoulement  d'oreille;  ou  bien,  en  regardant  le  malade,  on  s'aperçoit  qu'il  pré- 
sente un  peu  d'exophtalmie  ;  on  cherche  un  signe  qui  permette  de  se  convaincre 
que  la  complication  est  peu  grave  ;  on  explore  l'œil  ;  le  malade  accuse  une  dou- 
leur profonde;  dès  ce  moment  tout  est  perdu;  il  ne  reste  plus  qu'à  assister  à 

(•)  Juéry,   Th.  de  Paris,  1887. 
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l'évolution  du  mal  qui  va  emporter  le  malade,  sans  qu'on  puisse  rien  faire  pour 
lui  éviter  la  mort.  » 

Roger,  qui  a  trouvé,  à  l'autopsie  de  trois  malades  morts  d'érysipèle,  des  exsu- 
dats  méningés  fibrino-puru lents,  a  toujours  retiré  de  ces  dépôts  le  pneumo- 
coque seul  ou  associé  au  streptocoque.  Mais  Chantemesse  a  pu  voir  plusieurs 
fois  le  streptocoque  seul  en  quantité  anormale  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
provoquer  une  prédominance  des  phénomènes  nerveux.  D'autre  part,  Jemma(^), 
ayant  vu  apparaître  chez  un  érysipélateux  tous  les  symptômes  d'une  méningite 
cérébro-spinale,  fit  la  ponction  de  la  rate  et  celle  du  cul-de-sac  lombaire  :  il 
trouva  du  streptocoque  pur  dans  l'un  et  l'autre  liquide  recueilli;  l'autopsie 
montra  une  lepto-méningite  exsudative  séro-purulente  dont  le  liquide  contenait 
aussi  le  streptocoque  à  l'état  de  pureté.  Enfin  Ch.  Lévi  (^)  a  rapporté  deux  cas 
d'infection  streptococcique  des  méninges  au  cours  de  l'érysipèle  du  nouveau-né. 
Il  faut  donc  retenir  la  possibilité  de  la  méningite  streptococcique  au  cours  de 
l'érysipèle  de  la  face. 

C'est  aussi  comme  conséquences  d'un  érysipèle  qu'on  peut  observer  des 
troubles  et  des  maladies  du  système  nerveux  (^),  que  ceux-ci  aient  débuté  dès  la 
convalescence  ou  seulement  à  échéance  plus  ou  moins  longue.  Gubler,  Vigla 
avaient  signalé  des  troubles  ataxiques  consécutifs.  Paulet('')  a  vu  survenir, 
immédiatement  après  un  érysipèle  de  la  face,  un  pseudo-tabes  probablement  dû 
à  des  névrites  périphériques  et  Grasset  (^)  une  paralysie  symétrique  post-érysipé- 
lateuse  du  tibial  antérieur.  Bayle,  Baillarger  ont  accusé  l'érysipèle  d'engendrer 
la  paralysie  générale;  Homen,  Jolly  l'ont  vu  déterminer  la  sclérose  en  plaques. 
Denucé  signale  des  cas  de  névrite  périphérique  avec  troubles  moteurs  sensitifs 
et  trophiques.  Chantemesse («)  a  vu,  chez  une  femme,  survenir  sans  cause  appré- 
ciable des  phénomènes  paraplégiques,  un  an  après  la  guérison  d'un  érysipèle  de 
la  face.  Roger  C),  qui  a  eu  l'occasion  d'observer  un  certain  nombre  de  faits  de 
cette  nature,  en  fait  l'énumération  suivante  :  délire  persistant,  —  aggravation 
du  nervosisme  antérieur,  —  étourdissements,  vertiges,  —  céphalalgie  persis- 
tante, —  névralgie  trifaciale,  —  ambly'opie,  —  bourdonnements  d'oreilles  et 
surdité,  —  crampes,  — parésie  des  membres  inférieurs,  —  paralysie  des  muscles 
de  la  nuque,  —  paralysie  du  facial  inférieur,  —  tremblement  hystérique,  — 
hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  hystérique.  Pour  être  moins  graves  que  les 
précédents,  ces  accidents  n'en  mettent  pas  moins  en  relief  le  rôle,  soit  direct, 
soit  provocateur,  de  l'érysipèle  dans  la  pathogénie  des  troubles  nerveux  qui  sur- 
viennent à  son  occasion. 

L'expérimentation  (Roger,  Bourges,  Widal  et  Bezançon)  ayant  produit  chez 
les  animaux  des  myélites  à  marche  et  à  manifestations  variables  par  inoculation 
du  streptocoque  ou  de  ses  toxines,  il  est  légitime  de  tenir  l'érysipèle  pour  le 
facteur  responsable  des  faits  observés  en  clinique. 

La  pleurésie  a  été  quelquefois  constatée,  en  particulier  chez  deux  des  six 
sujets  inoculés  par  Fehleisen;  elle  est  toujours  exsudative,  et  on  ne  l'a  rencon- 
trée purulente  que  dans  l'érysipèle  compliqué  de  pyohémie.  Denucé  a  pu  colorer 

(')  Jemma,  Gazetta  clegli  Ospedali,  n"  66,  1896. 

(*)  Ch.  Lévi,  Soc.  Anatomique,  9  oct.  1896. 

P)  Crochet,  Accidents  nerveux  de  l'érysipèle;  Th.  Paris,  1895. 

(*)  Paulet,  Thèse  de  Montpellier,  1892. 

(^)  Grasset,  Montpellier  méd.,  p.  253,  1892. 

(^)  Chantemesse,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  25  janv.  1895. 

C)  Roger,  loc.  cit. 
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dos  cofci  (M'ysi{)rlal(*ux  on  cIkuiioIIos.  Ouanl  à  la  pneumonie^  il  (^n  a  ôlô  qnoslion 
à  propos  (lo  Tôrysipôhî  des  muqueuses. 

On  cite  aussi  (pu'hpu^s  ras  d(>  prrilonilf  (Aboroomljio,  Hardy  et  Béhior,  Sirc- 
doy  ol  Danlos,  Auhréo)  ('). 

I.os  chirurgiens  ont  signalé  quehjues  exemples  d'arthrites  si/ppurées,  et  (îal- 
liard  ot  Boaussenat  en  ont  observé  un  beau  cas  dans  un  érysipèle  phlegmoneux 
(lu  moinl)ro  iidoriour.  Mais  dans  l'érysipèle  do  la  l'ace,  les  suppurations  articu- 
laires sont  bien  ])liis  rares.  Ces  auteurs  (-)  en  ont  vu  survenir  une  au  genou  chez 
une  jeune  (illo  ipii  succomba  avec  des  accidents  infectieux  très  intenses.  Le  pus 
(lo  la  joinliu'o  ne  contenait  que  de  rares  streptocoques,  mais  un  grand  nombre 
do  slaphylocoques.  Juhol-Rénoy  a  vu  guérir  par  rai-lhrolbmie  préooce  une 
arlhi'ilo  suppurée  do  Tarticulation  radio-carpiennc  au  cours  d'un  érysipèle  facial. 

Monod  et  Macaigne,  Jaboulay,  Chantemesse  et  Sainton  ont  également  observé 
dos  arihrilos  purulonfos  du  genou  dans  l'érysipèle  de  la  l'ace  (^j. 

Quant  aux  oiiJiropathks  if  allure  rhumatiamale,  elles  ne  sont  qu'un  cas  parti- 
culier des  pseudo-rhumatismes  infectieux,  et  il  n'y  a  plus  à  invoquer,  pour  expli- 
([uer  leur  fréquence  relative  dans  l'érysipèle,  le  réveil  d'une  diathèse  rhumatis- 
uuilo,  coninio  le  faisait  Richardièrc  encore  on  1895  (^).  Comme  les  arthrites  rhu- 
matismales elles  sont,  il  est  vrai,  multiples,  mobiles  et  instables,  comme  elles, 
elles  cèdent  facilement  au  salicylate  de  soude;  mais  si,  dans  quelques  cas,  des 
attaques  antérieures  de  rhumatisme  ont  pu  faire  des  jointures  un  lieu  d'appel 
des  déterminations  infectieuses,  dans  d'autres  on  en  est  réduit,  si  on  veut  cher- 
cher la  cause  de  cette  localisation,  à  invoquer  l'arlhrilisme  des  ascendants.  Il 
faut  songer  aussi  que  le  salicylate  de  soude,  pour  être  un  spécifique  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  n'en  est  pas  moins  un  antiseptique  général  souvent  effi- 
cace dans  les  arthropathies  infectieuses  autres  que  la  polyarthrite  rhumatismale. 
Legendre  ot  Boaussenat  {^),  qui  ont  observé  deux  cas  d'arthralgie  rhumatoïde 
chez  des  érysipélateux  indemnes  d'accidents  rhumatismaux  antérieurs,  ont  noté, 
par  contre,  que  chez  dix  malades  ayant  des  antécédents  rhumatismaux  avérés, 
dont  plusieurs  étaient  porteurs  de  lésions  anciennes,  d'endocardite,  l'érysipèle, 
soit  bénin,  soit  grave,  a  évolué  sans  la  moindre  arthropathie.  Roger  a  observé, 
au  moment  de  la  convalescence,  chez  deux  malades  sans  antécédents  rhumatis- 
maux, des  arthropathies  avec  rougeur  et  gonflement  qui  disparurent  au  bout  de 
sept  à  huit  jours.  Chez  un  autre  malade  ayant  eu  douze  ans  auparavant  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  il  se  fit  de  l'épanchement  dans  les  doux  genoux,  avec 
tuméfaction,  douleur  et  rougeur  légère.  Le  liquide,  qui  se  résorba  d'ailleurs 
spontanément,  ne  conlonait  que  des  staphylocoques. 

Enfin  do  Grandmaison  C')  a  publié  l'histoire  d'une  périarthrite  tibio-tarsienne 
avec  inflammation  plastique  des  gaines  tendineuses,  survenue  48  heures  avant 
un  érysipèle  de  la  face  chez  un  homme  indemne  de  rhumatisme  et  de  blennor- 
ragie, arlhrito  qui  a  duré  près  de  o  mois  et  demi,  et  qui  a  reproduit  en  tous 
points  les  symptômes  et  l'allure  de  la  périarthrite  biennorragique  ('). 

(')  CiiEURLiN,  Do  la  pc^'rilonito  par  slroplocoqucs  dans  lï'rysipèlo  de  la  face;  Th.  Paris,  1870. 
(-)  Galliard  et  Beaussexat,  .b'oc  méd.  des  hôjntaux,  17  juin  1892.  —  Juhel-Rénoy,  Ibid. 
p)  Voir  la   thèse  de  E.  Parvc.  Des  manifestations  articulaires  au  cours  de  l'érysipèle, 
Paris,  1898. 
(')  RicHARDiÈRE,  Dcs  arlliritcs  rhumatismales  dans  l'(?rysipèle, //'û?.,  20  janvier  1803. 
ic")  Legendre  et  Beaussenat,  Ibid.,  27  janvier  1895. 
{^)  F.  DE  Graxdmaisox,  Méd.  moderne,  25  mars  ISOO. 
(■)  MoxTECx,  à  pi-opos  d'une  observation  [Revue  de  Médecine,  janvier  1899),  penche  vers 
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En  même  temps  que  l'érysipèle  évolue  à  la  face,  on  peut  voir  survenir  des 
lésions  cutomées  à\\ne  autre  nature.  Roger  a  observé  deux  beaux  exemples  d'éry- 
thème  papuleux  et  35  fois  de  l'herpès  labial  à  des  époques  variables.  Chante- 
messe  a  vu  paraître  des  éruptions  varioliformes  avec  ombilication,  suppuration 
et  dessiccation.  Ces  manifestations  cutanées  parastreptococciques  peuvent  se 
montrer  au  décours  et  pendant  la  convalescence  de  l'érysipèle,  comme  consé- 
quences de  celui-ci  :  acné,  furoncles,  anthrax  même  peuvent  succéder  à  l'exan- 
thème streptococcique.  L'érysipèle  peut  d'ailleurs  réveiller  d'anciens  eczémas 
ou  être  l'occasion  d'une  poussée  de  syphihdes  (Roger). 

Mais  à  côté  de  ces  lésions  cutanées  accidentelles  et  plus  ou  moins  tardives, 
Chantemesse  et  Sainton  (')  ont  décrit,  comme  faisant  partie  de  l'infection  érysi- 
pélateuse  elle-même,  des  éry thèmes  érysipélatet/x,  l'ensemble  constituant  ce  que 
Holl  et  OEsler  avaient  décrit  en  1842  et  1845  sous  le  nom  de  fièvre  érysipéla- 
teuse.  Ces  érythèmes  apparaissent  du  2"  au  9'^  jour  de  la  maladie,  quelquefois 
vers  le  ll^  et  le  12"^  jour,  exceptionnellement  le  28"^  jour  après  le  début  de  l'érup- 
tion, celle-ci  ayant  disparu.  Cliniquement  leur  forme  est  des  plus  variées  : 
1°  érythèmes  simples  :  papuleux,  diifus,  scarlatinoïdes,  orties;  2°  purpuras 
érysipélateux  ;  o"  éruptions  huileuses  ou  polymorphes.  Tandis  que  les  premiers 
apparaissent  aussi  bien  au  cours  des  érysipèles  graves  que  des  érysipèles  bénins, 
les  érythèmes  purpuriques  sont  l'apanage  des  érysipèles  graves.  Il  n'y  a  pas  Heu 
d  insister  sur  leur  description.  Au  point  de  vue  pathogénique,  il  semble  qu'il 
faille,  avec  Widal  et  Thérèse,  accuser  les  toxines  de  mettre  le  système  vaso-dila- 
tateur dans  un  état  d'excitabilité  extrême.  Dans  cinq  cas  de  purpura,  le  système 
nerveux  fut  profondément  touché,  les  malades  eurent  des  accidents  bulbo- 
médullaires  et  présentèrent  de  l'ataxie  et  de  l'adynamie. 

Influence  réciproque  de  l'érysipèle  et  d'autres  affections  aiguës  ou 
chroniques.  —  Ce  n'est  pas  par  le  cœicr  que  succombent  les  érysipélateux,  même 
s  il  existe  chez  eux  quelque  lésion  cardiaque  ancienne.  C'est  l'avis  de  Galhard 
et  aussi  celui  de  Roger  qui  le  formule  ainsi  :  «  Il  semble  que  l'érysipèle  ne  soit 
pas  bien  aggravé  par  les  affections  cardiaques  antérieures  et  réciproquement 
il  ne  paraît  pas  précipiter  la  marche  de  celle-ci  ».  Il  rappelle  à  ce  propos 
l'observation  de  Peter  où  un  érysipèle  intercurrent  avait  amélioré  une  attaque 
d'asystolie. 

Il  faut  pourtant  faire  des  réserves  pour  les  artério-scléreux  dont  les  lésions 
vasculaires  mettent  le  plus  souvent  en  infériorité  deux  organes,  le  rein  et  le 
foie,  qui  jouent  dans  le  pronostic  de  l'érysipèle  un  rôle  des  plus  impor- 
tants. «  Les  reins  et  le  foie  étant  les  principaux  organes  chargés  de  protéger 
l'économie  contre  les  intoxications,  on  conçoit  que  leurs  lésions,  en  entravant 
l'élimination  ou  la  transformation  des  toxines  streptococciques,  puissent 
aggraver  notablement  l'évolution  d'un  érysipèle  intercurrent  »  (Roger). 

Cependant  les  lésions  rénales  paraissent  à  ce  point  de  vue  moins  redoutables 
et  les  brightiques  guérissent  en  général  de  leur  érysipèle  sans  y  gagner  une 
plus  grande  quantité  d'albumine  après. 

Tout  autre  est  l'importance  des  affections  hépatiques.  Encore  faut-il  distin- 

l'opinion  de  Richardière,  mais  pourtant  sans  conclure.  Il  se  borne  à  dire  qu'il  y  a,  entre  le 
rhumatisme  articulaire  aigu  et  l'érysipèle,  des   rapports  indiscutables;  mais  il  n'en  donne 
aucune  explication. 
(*)  Chantemesse  et  Sainton,  Soc.  méd.  des  hôp.,  6  mars  1896. 
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gucr  d(Mix  sorh's  de  finis.  Si  l;i  (clliilc  li(''|);il  i(|ii('  csl  peu  ;iII(''i-('m',  on  d'antres 
termes,  si  le  foie  esl  sidlisjinl,  rérysipèle  |)oiirra  reslei'  bénin;  e'esl  le 
cas  dans  les  cirrhoses  hy|)erlr()|»lii<|nes  à  lon^nc;  durée,  cirrhose  de  Hanoi, 
cirrhose  alcoolique  hyperlro|ilii«|ne  cniahle.  Mais  si  la  cellule  hépatique  esl 
malade,  si  le  foie  est  insuffisant,  connue  dans  la  cir-rhose  atro|)hi([ue,  la  ciri'hose 
cardia(|ne.  les  diverses  déi^énérescences,  on  doit  s'attendre  à  nue  issu»;  fatale  ('). 

Ouaiil  à  I  adion  de  I  ('rysipèle  sur  le  foie,  il  ne  senilde  |)as  (|nClle  soil  hien 
manifeste,  an  moins  pour  lérysipèle  de  la  face,  il  esl  rare,  à  moins  (J(;  sep- 
ticémie stre|)lococci(iu(>  mortelle,  (pu'  le  foie  ail  à  soulTrir  de  l'infeclion;  il 
n'en  i^arde  pas  liace  cl  reprend  après  son  fonclionnemenl  normal.  l)ans  les 
aiVeclions  du  foie,  si  la  cellule  hépali({ue  était,  a\ant  l'érysipèle,  notoirement 
suflisanle.  elle  le  reste  après,  et  révolution  ulléi'ieure  de  l'aflection  ne  semble 
pas  en  èti'e  accélérée. 

On  a  vu  plus  haut  rintluenr-e  du  nervosisme  et  de  la  pi'édisposition  nerveuse 
sur  l'apparition  du  délire  et  de  quelques  troubles  nerveux  au  cours  de  l'éry- 
sipèle. Quant  aux  affections  oryaniqucs  du  système  nerveux^  en  particulier 
l'hémiplégie,  elles  favorisent  légèrement  la  localisation  streptococcique  sur 
leur  territoire. 

Ce  qui  a  été  dit  des  relations  de  Vérysipèle  avec  [la  fièvre  puerpérale  demande 
à  être  complété  sur  quelques  points. 

El  d'abord,  lérysipèle  survenant  chez  une  femme  enceinte  a-t-il  une 
intluence   sur   la    marche    de    la    grossesse? 

Laissant  les  observations  anciennes,  nous  rappellerons  que  Duchein  (cité  par 
Roger)  n'a  vu  que  14  avortemenls  sur  41  cas;  Legendre  (^)  o  avortements  et 
1  accouchement  prématuré  sur  19  cas;  Roger  (^)  aucun  accident  dans  7  cas 
observés.  Et,  chose  importante,  dans  aucun  cas  de  ces  auteurs,  le  streptocoque, 
agent  de  la  dermite  du  visage  ou  du  cuir  chevelu,  n'a  été  une  cause  d'infection 
génitale.  Aussi  Legendre  et  Roger  déclarent  que  Vérysipèle  a  sur  la  marche  de  la 
grossesse  une  influence  moins  néfaste  (pion  ne  le  croit;  l'hyperthermie  est  surtout 
à  redouter,  mais  on  peut  heureusement  la  combattre  par  le  bain  froid. 

SiVaccouchernent  survient  pendant  le  cours  d'un  érysipèle,  le  pronostic  n'en  est 
pas  fatalement  aggravé  si  l'on  prend  toutes  les  précautions  antiseptiques 
nécessaires  du  côté  des  organes  génitaux.  On  dut  même,  dans  un  cas  de 
Roger,  intervenir  pour  faire  une  délivrance  artificielle,  et  il  n'y  eut  aucun 
accident.  En  général  cependant,  «  l'accouchement  peut  faire  reprendre  un 
érysipèle  qui  s'éteignait  ou  qui  était  déjà  guéri  :  il  se  produit  des  frissons  et 
la  fièvre  s'élève  rapidement  à  59"  ou  40".  On  pourrait  penser  alors  à  une  infec- 
tion puerpérale;  mais  l'état  général  reste  bon,  les  lochies  ne  présentent  pas 
de  modifications;  enfin  l'apparition  ou  l'augmentation  des  manifestations 
cutanées  achève  de  fixer  le  diagnostic  »  (Roger)  (''). 

De  môme  Vérysipèle  survenant  après  V accouchement  ne  présente,  d'ordinaire, 
aucune  gravité  spéciale  (^). 

On  ne   saurait  trop,   néanmoins,  entourer   ces  femmes,  gravides    ou  parlu- 

(')  Xo'w  les  llièses  do  Roulet  (Paris,  IS90)  ot  Bridiers  de  Villemor  (Paris,  1894). 

(-)  I^EGENDRE,  Soc.  mécl.  dcs  liopilaux,  '25  déc.  ISO'i. 

(^)  Roger,  loc.  cit.  et  in  thèse  de  Chaminade,  Paris,  1894. 

(*)  Frank  A.  Nyulasy  {Tlte  Australasian  med.  Gazette,  20  janvier  1897,  p.  14)  a  également 
vu,  à  l'hôpital  de  Melbourne,  accoucher  dans  les  meilleures  conrlitions  et  parfaitement 
guérir  une  jeune  femme  atteinte  d'érysipéle  facial. 

(•')  Voir  aussi  :  De  Grandmaison,  Médecine  moderne,  11  juillet  1890,  p.  445. 
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rientes,  des  soins  antiseptiques  les  plus  minutieux  et  parce  que  des  femmes 
en  couche  ont  pu  impunément  séjourner  au  milieu  de  malades  atteintes 
d'érysipèle,  «  nous  ne  conseillons  pas  aux  femmes  enceintes  d'aller  accoucher 
dans  un  service  d'érysipélateux,  pas  plus  que  nous  ne  conseillons  de  garder 
dans  une  salle  d'accouchement  une  femme  atteinte  d'érysipèle  »  (Roger). 

Les  enfants  de  femmes  accouchées  dans  ces  conditions  ne  paraissent  pas 
s'en  porter  plus  mal.  Sur  14,  un  seul,  d'ailleurs  débile  et  chétif,  venu  à  8  mois, 
a  succombé. 

Doit-on  laisser  nourrir  une  mère  atteinte  cT érysifjèle?  Non,  répondent  la 
plupart  des  médecins,  car  le  lait  est  alors  insuffisant,  il  peut  contenir  le  strep- 
tocoque ou  ses  toxines  et  l'allaitement  expose  à  la  contamination  de  l'enfant 
par  contagion. 

Roger  n'est  pas  aussi  exclusif.  La  montée  du  lait  se  fait  normalement.  Si 
l'érysipèle  vient  après  l'accouchement,  la  femme  nourrissant  déjà,  la  sécrétion 
diminue  un  peu  sous  l'influence  de  la  fièvre,  mais  ne  disparaît  pas  et  reprend 
son  taux  normal  à  la  guérison  de  la  maladie.  Bactériologiquement.  ce  lait  ne 
contient  pas  de  streptocoque,  mais  seulement  du  staphylocoque  blanc  comme 
cela  arrive  souvent  même  chez  des  femmes  saines.  Enfin  il  ne  paraît  pas 
contenir  de  substances  solubles  toxiques,  car  il  ne  produit  aucun  trouble  chez 
les  nourrissons  qui  continuent  à  progresser.  Tout  au  plus  pourra-t-on  avoir 
recours  à  l'allaitement  mixte  si  le  lait  paraissait  insuffisant.  Dans  la  classe  aisée 
cependant,  il  est  préférable  de  prendre  une  nourrice. 

Inversement,  on  a  vu  quelquefois  un  érysipèle  survenir  chez  des  femmes 
atteintes  d'infection  puerpérale.  Mais  cela  paraît  fort  rare.  Les  classiques  sont 
muets  sur  ce  point  et  je  n'en  ai  relevé  qu'un  cas  dans  la  littérature  (0- 

Quant  aux  cas,  assez  nombreux,  où  des  femmes  en  état  d'infection  puerpé- 
rale ont  pu  voir  se  développer  chez  leur  enfant  ou  chez  les  personnes  de  leur 
entourage  des  érysipèles,  il  en  a  été  question  plus  haut. 

La  tuberculose  indmonaire  a  paru  à  quelques  auteurs  heureusement 
influencée  par  un  érysipèle  intercurrent;  les  faits  sont  cités  à  propos  de 
l'érysipèle  curateur.  Par  contre,  il  a  été  donné  à  plusieurs  autres  de  constater 
qu.'une  tuberculose  pulmonaire  en  cours  subissait,  du  fait  d'un  érysipèle,  une 
aggravation  sérieuse.  Comby  (^)  a  vu  se  transformer  en  phtisie  aiguë  et  empor- 
ter le  malade  en  quelques  semaines  une  tuberculose  à  marche  lente,  localisée 
au  sommet  droit,  et  cela  à  la  suite  d'un  érysipèle  grave,  ambulant,  serpigineux. 
Legendre  et  Beaussenat  (^)  concluent  de  leurs  observations  que  parmi  les 
malades  tuberculeux  atteints  d'érysipèle,  chez  ceux  dont  les  lésions  étaient 
quelque  peu  avancées,  la  tuberculose  a  subi  une  accélération;  les  lésions  déjà 
existantes  se  sont  aggravées  et  l'infection  s'est  généralisée.  D'autres  enfin, 
Richardière,  Catrin  (^)  n'ont  constaté  aucune  influence  de  l'érysipèle  sur  la 
tuberculose. 

On  a  encore  signalé  la  coexistence  de  l'érysipèle  avec  la  rougeole  (Yanow- 
ski  (°),  la  grippe  (Lemoine  {^),  la  gonorrhée  (Schmidt  C),  etc.,  avec  influence 

(•)  W.  Reynolds  Wilson,  Médical  Neivs.  27  fév.  1892,  p.  241. 

(-)  Comby.  .S'oc.  mécl.  des  hôpitaux,  20  janvier  1893. 

(^)  Legendre  et  Beaussenat,  Ibid.,  27  janvier  1895. 

(*)  Richardière,  Catrin,  Ibid.,  20  janvier  1895. 

(^)  Yanowski,  Sera,  méd.,  1895,  p.  444. 

(*')  Lemoine,  Revue  de  médecine,  juin  1890. 

C)  Schmidt,  Cenlralbl.  f.  Gynak.,  50  sept.  1895. 
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réciproque,     hcureuso   ou    ui.illicurciisc,    «le    ces     uialadics    l'une    sur   IViulrt*. 
Enfin,  nous  avons  parlé  aux  «   coinplicalions  »  du  travail  de  Ro^cr  sur  les 
in/t'clions  pnciDuococriques  dans  l'érysipéle. 

Érysipèle  salutaire.  —  L'action  bienfaisanle  de  l'érysipèle  sur  certaines 
maladies  n'a  |)as  été  une  des  moindrc'S  curiosités  des  médecins  de  l'ère  pré- 
bactérienne.  Le  cas  célèbre  de  la  Fornarina  guérie  d'un  acné  rosacé  par  nu 
érysipèle  esl  déjà  lointain.  Hicord  vantait  son  aciion  heureuse  sur  le  pliagé- 
dénisme  sypliilil iijue ;  iiazin,  Kaposi,  Volkmann  ont  vu  s'atténuer  sous  son 
iniluence  (luelqucs  cas  de  lupus.  Sur  des  malades  atteints  de  tumeurs  malignes 
ou  de  dermatoses  rebelles  (lésions  syphilitiques,  lupus,  eczémas,  etc.), 
Fehleisen  prati({ua  sept  inoculations  dans  le  but  avoué  den  modifier  l'évolu- 
tion; mais  1q  succès  n'a  pas  légitimé  ses  audacieuses  tentatives.  Verneuil(') 
fit  remarquer  que,  dans  ces  conditions,  l'érysipèle  emporte  le  néoplasique,  et 
qu'aux  approches  de  la  mort  il  peut  y  avoir  rapide  désassimilation  du  néo- 
plasme. Cependant  Langenbuch  (^)  a  vu  guérir  un  sarcome  multiple  du 
tégument  cutané  récidivé,  après  un  érysipèle  migrateur.  W.  Coley  (^)  a  inoculé 
au  niveau  de  tumeurs  malignes  des  cultures  virulentes  d'érysipélocoque  :  sur 
10  essais,  un  sarcome  du  cou  fut  amélioré  après  l'inoculation,  récidiva  et  fut 
de  nouveau  amélioré  après  une  seconde  inoculation;  un  carcinome  du  sein, 
datant  de  cinq  ans,  a  diminué  à  plusieurs  reprises  sous  cette  influence,  mais  a 
toujours  récidivé;  trois  autres  furent  également  améliorés,  mais,  trois  autres 
fois,  il  n'y  eut  aucun  résultat;  un  sarcome  fut  amélioré  passagèrement;  enfin, 
chez  trois  autres  malades,  Coley  ne  put  provoquer  l'érysipèle.  Rydygier  (^)  a 
vu  s'accélérer,  sous  l'influence  de  l'érysipèle,  le  cancer  du  sein  et  l'épithéliome 
de  la  lèvre  inférieure.  Il  semble,  d'une  façon  générale,  que  cette  action  est 
plus  efficace  pour  les  sarcomes  que  pour  les  carcinomes,  plus  encore  pour  les 
sarcomes  à  cellules  fusiformes  et  à  cellules  mixtes  que  pour  les  sarcomes  des 
os  ou  du  périoste. 

Solle  a  prétendu  que  l'érysipèle,  chez  le  cobaye,  ralentit  le  développement  de 
la  bacUlose.  Waibel  (^)  a  rapporté  le  cas  d'un  homme  atteint  de  tuberculose 
aiguë  qui  en  guérit  après  avoir  subi  un  érysipèle  de  la  face.  Schœfer  {'')  a  publié 
l'histoire  d'un  prisonnier  tuberculeux,  arrivé  à  la  dernière  période  du  marasme 
et  dont  les  crachats  contenaient  de  nombreux  bacilles,  qui  fut  guéri  en  4  mois  à 
la  suite  d'un  érysipèle  de  la  face.  La  guérison,  au  moins  apparente,  s'était 
maintenue  au  bout  d'une  année;  mais  il  y  avait  encore  de  la  submatité  à  un 
sommet  et  des  bacilles  dans  les  crachats.  Muir  (/)  a  vu  guérir  rapidement,  sous 
l'influence  de  l'érysipèle,  une  tuberculose  osseuse  du  bras  (examen  bactério- 
logique positif  pour  le  bacille  de  Koch)  qui  durait  depuis  quatorze  ans.  Les 
grattages  et  pansements  à  l'iodoforme  n'avaient  eu  aucun  effet. 

Ce  sont  là  des  cas  exceptionnels,  car  le  plus  souvent,  on  l'a  vu,  la  tuberculose, 
pulmonaire  surtout,  est  aggravée  par  l'érysipèle.  Dans  le  hipus,  les  résultats 

(')  Verneuil,  Union  médicale,  1880. 

{-)  Langenduch,  Deutsche  Mecl.  Woch.,  25  déc.  1890. 

(*)  \V.  Coley,  i\'ew-York  Acad.  of  Medicine,,  1895. 

(*)  Rydygieh,  Now.  Lek.,  n"  10,  1806. 

{*)  Waidel,  Miinch.  Mcd.  Woch..  1888. 

(«)  Sciioefeh,  Ihid.,  8  juillol  1890. 

('')  Ml'ir,  As.soc.  méd.  canadienne  ;  in  Presse  méd.,  1804,  ^O  déc.  p.  CXC. 
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sont  analogues.  E.  Wassiliew  (')  a  vu  des  plaques  lupiques  disparaître  après  un 
érysipèle  et  ne  laisser  d'autres  traces  que  des  cicatrices  pigmentées  et  difformes. 
Hallopeau  et  Bureau  (-)  ont  vu,  à  l'hôpital  St-Louis,  une  malade  guérir  de  son 
lupus  à  la  suite  d'un  érysipèle  intense.  Par  contre,  sur  dix  lupiques  ayant 
présenté  de  Térysipèle,  Roger  n'a  vu  aucune  amélioration  du  lupus;  d'ailleurs 
trois  de  ces  lupiques  avaient  eu  des  érysipèles  antérieurs  :  une  femme  de  36  ans, 
ayant  un  lupus  depuis  l'âge  de  15  ans,  avait  eu  un  érysipèle  à  16  ans,  deux  à 
26,  deux  à  50;  c'était  donc  son  sixième  érysipèle;  aucun  d'eux  n'avait  amené  la 
moindre  amélioration. 

L'érysipèle  paraît  avoir  une  influence  très  marquée  sur  les  idcères  et  en  parti- 
culier sur  les  ulcères  variqueux.  Apolant  ('')  a  vu  guérir  ainsi  un  ulcère  rongeant 
de  la  joue  droite,  opéré  et  récidivé.  Roger  a  vu,  sur  sept  malades,  six  fois  des 
ulcères  variqueux  complètement  guéris,  une  fois  très  améliorés.  Comme  deux 
fois  l'érysipèle  siégeait  à  la  face,  on  ne  peut  penser  à  une  action  locale.  «  Le 
streptocoque,  dit-il,  semble  posséder  la  propriété  de  modifier  la  nutrition  des 
tissus  et  de  stimuler  la  cicatrisation  des  plaies  atoniques.  » 

Triwousse  (^)  a  parlé  du  traitement  de  la  diphtérie  et  de  la  scarlatine  par 
l'inoculation  de  l'érysipèle.  Topi  (»)  a  vu  guérir,  sous  l'influence  d'un  érysipèle 
ayant  envahi  progressivement  toute  une  moitié  du  corps,  une  fièvre  palustre 
tenace.  Un  cas  de  Stein  (")  montre  qu'un  érysipèle  a  pu  guérir  une  otite  moyenne 
aiguë  compliquée  de  mastoïdite. 

Quant  à  la  syphilis,  l'influence  de  l'érysipèle  n'est  guère  favorable  (Roger). 
Une  seule  fois  Rudolph  (^)  a  vu,  grâce  à  lui,  disparaître  de  volumineux  ganglions 
sous-maxillaires,  une  parésie  de  la  moitié  gauche  de  la  face,  une  céphalalgie 
continuelle  et  des  douleurs  intenses  dans  les  genoux;  mais  au  bout  d'un  an 
apparurent  de  nouvelles  manifestations  syphilitiques  graves. 

Certaines  maladies  nerveuses  ont  paru  bénéficier  d'un  érysipèle  intercurrent. 
Une  malade  de  Landerer  (*)  a  ainsi  guéri  d'une  mélancolie  évoluant  vers  la 
démence  incurable;  deux  ans  après  sa  santé  mentale  était  encore  parfaite.  Si 
Féré  (^)  n'a  constaté  chez  deux  épileptiques  aucune  action  heureuse  de 
l'érysipèle,  Roger  a  observé  à  Bicêtre  un  idiot  épileptique  âgé  de  50  ans,  ayant 
une  attaque  chaque  jour,  qui,  à  la  suite  d'un  érysipèle  vite  guéri,  n'eut  pas 
d'accès  pendant  dix  jours  après  lesquels  le  nombre  des  accès  et  vertiges  alla  en 
diminuant  progressivement. 

Terson  ('")  a  réuni  bon  nombre  de  documents  sur  l'action  curative  de  l'érysi- 
pèle facial  dans  diverses  affections  oculaires.,  soit  externes  (nodules  lépreux, 
trachomes,  pannus,  granulations,  etc.),  soit  internes  (irido-choroïdites,  endocy- 
clite).  Un  certain  nombre  de  tumeurs  orbitaires,  le  sarcome,  le  lymphadénome, 
peuvent  même  extraordinairement  diminuer  sous  son  influence. 

Ce  n'est  pas  seulement  l'érysipèle  qu'on  a  jugé  curateur,  mais  aussi  les  toxines 
du  streptocoque.    Spronck,  Coley,    Friedrich,   Roger,   etc.,  ont  eu  d'heureux 

(')  E.  Wassiliew,  Med.  Obozr.,  1895. 

(-)  Hallopeau  et  Bureau,  Soc.  franc,  de  dermatol.  et  de  syph.,  H  juin  1896. 

(''•)  Apolant,  Soc.  de  médecine  Berlinoise,  7  juin  1893. 

(4)  Triwousse,  Medic.  Obozr.,  1890. 

(•')  D.  Topi,  Gazella  degli  Ospedali,  1896. 

C')  V.  s.  Stein,  Sem.  méd.,  15  déc.  1897,  p.  CCXXX. 

V)  O.  Rudolph,  Ibid.,  5  fév.  1896,  p.  XXVI. 

(^)  H.  Landerer,  Allg.  Zeilschr.  f.  Psych.,  t.  XLI  ;  in  Arch.  de  neurologie,  1886,  t.  IL 

(»)  FÉRÉ,  Soc.  de  Biologie,  21  oct.  1893. 

('")  A.  Terson,  Revue  internationale  de  médecine  et  de  chirurgie,  25  mai  1896. 
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i(''su!tals  |i;ir  riiijeclioii  tic  ces  loxiiics  seules  ou  iii<''laii<^('M's  à  celles  du  harilh/f< 
/)rn(/l(jii>s/(>i.  Mais  cette  (|uesli()ii  ne  saurait  etiirer  dans  le  eadi-e  nf^'^oj^i-apjiique 
<le  cet  article  (')  et  d'ailleurs  l'heure  est  encoi'e  éloi^^iiée  où  rinocuialioii  d'un 
érysipèle  ou  l'injection  des  toxines  slre|)lo<-o<(i(|ues  conslit  ueront  une  uiélliode 
courante  de  toxithéraj)ie. 

Ou  peut  pourtant  se  demander  (|uel  est  le  uiérauisnie  de  c(;tte  acdion  hieidai- 
saiite  ou  curatrice  de  rérysi|)èle  sur  les  diverses  alfections  que  nous  venons  de 
passer  en  revue.  D'après  Achaluie  (-j  on  ne  peut  attiihuer  au  streptocoque  lui- 
UM'^nie  le  pouNoir  de  taire  disparaîti'c  des  néoplasmes  et  d'ai'réter  des  processus 
ulcéreux.  Cet  auteur  l'a  vu,  dan^  un  cas.  |>roduire  au  contraire  de  déplorables 
elVels  en  agissant  directement  sui-  un  lymphadénome.  «  11  est  donc  probable, 
dit-il,  (pie  c'est  aux  leucocytes  actifs  (pii  sont  attirés  par  sa  présence  dans  les 
tissus  malades,  ipi'il  faut  attribuer  l'amélioi-ation  et  même  la  guérison  que  l'on 
a  pu  constater  à  la  suite  <rérysii)èles.  Le  rôle  curateur  est  donc  dévolu,  non  au 
microbe  pathogène,  mais  à  la  l'éaction  organique  (ju'il  provoque.  »  C'est  aussi 
ro|)inion  de  Roger. 

Il  faut  d'ailleurs  se  rappeler  qu'une  infection  à  détermination  cutanée  autre 
([ue  lérysipèle,  comme  la  rougeole  par  exemple  (Falkowsky).  et  même  des 
infections  générales  comme  la  pneumonie  (Rampoldi),  le  choléra  (Zanchi. 
Delens),  j)euvenl  avoir  sur  diverses  affections  oculaires  des  résultats  sensible- 
meid  heureux.  (Terson.) 

Diagnostic.  —  l''  A  la  période  d'invasion  il  est  fort  difficile,  à  moins  qu'on 
ne  soit  éclairé  i)ar  une  contamination,  de  prévoir  ce  que  préparent  les  symp- 
tômes généraux  prodromi(jues;  ceux-ci  peuvent  laisser  le  diagnostic  en  suspens 
jX'iidant  plusieurs  jours  s'ils  relèvent  de  l'évolution  d'une  plaque  érysipélaleuse 
dans  les  fosses  nasales  ou  en  quelque  autre  cavité  de  la  face.  Cependant,  on  ne 
lardera  guère,  en  règle  générale,  à  voir  paraître  l'érysipèle,  puisque  la  fièvre  est 
contemporaine  du  processus  érysipélateux.  L'adénopathie  sous-maxillaire  pré- 
coce et  les  chiffres  élevés  accusés  de  bonne  heure  par  le  thermomètre  seront  de 
précieux  indices. 

12"  Quand  l'érysipèle  paraît,  on  est  exposé  à  le  méconnaître,  peut-être  en 
raison  dun  siège  insolite,  ou  à  qualifier  d'érysipèle  un  exanthème  qui.  n'a  rien 
de  commun  avec  lui.  Le  premier  cas  est  rare,  et  il  n'est  pas  de  médecin  qui  ne 
sache  reconnaître  les  caractères  que  nous  avons  donnés  de  la  plaque  érysipéla- 
leuse, même  au  début,  alors  que  le  bourrelet  est  peu  marqué.  En  présence  d'une 
rougeur  quelconque  à  la  face,  la  première  idée  qui  se  présente  à  l'esprit  du 
praticien  est  celle  de  l'érysipèle.  Aussi  la  seconde  erreur  est-elle  beaucoup  plus 
souvent  commise.  On  peut  dire  d'une  façon  générale  que  tout  ce  qui  est  rouge  et 
tuméfié  peut  laisser  croire,  si  l'examen  est  superficiel,  à  un  érysipèle  (^).  C'est 
ainsi  qu'on  voit  souvent  arriver  dans  les  services  d'isolemertt  des  gens  atteints 
lie  simple  fluxion  dentaire.  (Vimpétigo,  de  dacryocystite,  de  conjonctivite  même, 
tie   furoncle  de  la  face,  de  zona   op/italmique,  (ïurticaire,  d'érythème  noueux, 

(M  Voir  E.  Boix,  Le  streplo-séruin.  lue.  lit. 

{-)  Ac.HALME.  loc.  cit.,  p.  88. 

('')  Voir  dans  le  travail  de  R(k;eeî  (Rev.  du  tncd.,  mars  1896,  p.  '245)  le  chapitre  ■•  Diagnostic  » 
où  sont  cités  comme  erreurs  les  plus  fréquentes  l'eczéma  aigu  et  l'abcès  dentaire;  la 
distinction  y  est  soigneusement  faite.  Ce  chapitre  contient  en  outre  quelques  détails 
intéressants. 
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à' inflammation  accidenteUe  quelconque  de  la  peau,  voire  de  pJilegmon.  Un  peu 
d'attention  devrait  suffire,  il  semble,  pour  éviter  de  pareilles  méprises.  Nous 
insisterons  seulement  sur  les  diagnostics  suivants. 

Lymphangite  et  érysipèle  sont  liés  d'un  rapport  étroit;  mais  si  l'érysipèle  ne 
va  pas  sans  lymphangite,  celle-ci  peut  s'observer  sans  érysipèle.  Même  en  tenant 
compte  de  l'identité  de  nature  qu'affirment  Verneuil  et  Clado,  il  est  certain  que 
ce  sont  là  deux  modes  cliniques  différents  d'une  même  atteinte  microbienne,  le 
streptocoque  se  comportant  différemment  dans  l'un  ou  l'autre  cas;  nous  devons 
donc  établir  la  distinction  symptomatique  de  ces  deux  processus. 

La  lymphangite  tronculaire  est  disposée  sous  forme  de  traînées  qui  suivent 
les  vaisseaux  jusqu'aux  ganglions  régionaux;  il  n'y  a  pas  là  les  plaques  régu- 
lières d'un  érysipèle  même  serpigineux.  Le  diagnostic  est  plus  délicat  avec  la 
lymphangite  réticiclaire  qui  présente  au  premier  abord  la  plus  grande  analogie 
avec  la  plaque  d'érysipèle  légitime.  On  pourra  cependant  établir,  en  y  prêtant 
attention,  que  la  nappe  rouge  est  moins  bien  limitée,  irrégulière  à  sa  périphérie 
où  elle  va  décroissant  en  un  réseau  de  rubans  d'un  rose  clair  avec  tache  blanche 
de  peau  saine.  Il  n'y  a  pas  là  le  bourrelet  caractéristique,  la  limite  nettement 
linéaire  de  l'érysipèle.  La  surface  est  moins  tuméfiée  et  lisse,  sans  inégalités  ;  on 
n'a  pas  la  sensation  rugueuse,  grenue  de  la  plaque  érysipélateuse.  La  fièvre 
d'ailleurs  n'a  jamais  l'intensité  que  nous  avons  signalée  plus  haut. 

Les  érysipèles  blancs  qu'on  rencontre  assez  fréquemment  à  la  face,  s'observent 
chez  des  sujets  strumeux,  et  ont  pour  substratum  une  angioleucite  profonde. 
Verneuil  a  signalé,  dans  le  même  ordre  d'idées,  des  cedèmes  par  rétention  lym- 
phatique sur  lesquels  se  greffent  parfois  des  érythèmes  variés.  On  les  voit  chez 
des  malades  porteurs  de  lymphadénomes,  ou  de  ganglions  cancéreux;  ils  offrent 
cette  particularité  distinctive  de  persister  longtemps,  en  dehors  de  tout  état 
fébrile,  ce  qui  éloigne  l'idée  d'érysipèle. 

Les  divers  érythèmes  ne  sauraient  faire  l'objet  d'une  description  minutieuse 
dans  ce  chapitre  :  ils  ont  tous,  y  compris  l'érythème  par  insolation,  qui  risque 
le  plus  d'être  confondu  avec  l'érysipèle,  de  par  leur  siège,  de  par  l'absence  de 
symptômes  généraux  graves,  de  par  leur  étiologie  facile  à  dévoiler,  des  raisons 
suffisantes  de  ne  pas  être  confondues  avec  l'érysipèle  de  la  face. 

'L'érythème  polymorphe  se  localise  rarement  à  la  face,  d'une  manière  exclu- 
sive ;  alors  même  qu'il  s'y  traduit  (et  le  fait  est  exceptionnel)  par  des  plaques 
rouges,  saillantes,  celles-ci  sont  d'un  rouge  plus  foncé  que  celui  de  l'érysipèle, 
ordinairement  isolées,  irrégulièrement  distribuées,  ne  s'accompagnant  pas  de 
tuméfaction  ganglionnan^e  ;  la  coexistence  de  lésions  sur  les  membres  et  de 
manifestations  articulaires  permet  de  le  distinguer  nettement  de  l'érysipèle. 

Parmi  les  éruptions  médicamenteuses,  la  seule  qui  puisse  être  l'occasion  de 
confusions  avec  l'érysipèle  est  celle  qui  succède  aux  applications  d'emplâtres 
de  thapsia  sur  la  poitrine  et  qui  est  due  à  la  volatilisation  des  principes  actifs 
de  ces  emplâtres;  alors  même  qu'on  ignorerait  que  le  malade  a  été  soumis  à 
ce  traitement,  la  diffusion  des  lésions  à  presque  toute  la  surface  du  visage, 
l'absence  de  rebord  saillant,  la  présence  d'un  nombre  considérable  de  vésicules 
sub-miliaires  et  l'absence  de  phénomènes  généraux,  montrerait  qu'on  n'est  pas 
en  présence  d'un  érysipèle,  mais  d'une  éruption  artificielle  dont  on  devrait 
déterminer  la  cause. 

L'urticaire,  en  supposant  qu'il  se  circonscrive  à  la  face,  se  distingue  de  l'éry- 
sipèle par  le  peu  de  violence  de  l'état  fébrile,  par  l'absence  d'engorgement  dou- 
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l<)iir<Mi\  (les  ganglions  soiis-nuixilhiircs,  j>;ir  iiiic  (h'^miingoaison  extrêmement 
vive.  De  mc^me  pour  Veczénui  rubrma. 

Nous  ne  croyons  pas  (pi'il  faille  insister  sur  h;  diagnostic  d'avec  les  fîèvivs 
éruptiviis.  Leur  éruption  et  leur  marche  sont  trop  bien  connues  des  praticiens 
pour  (|U('  pareille  ori'ciu'  puisse  èlre  de  longue  diwée.  S(mi1s  les  oreillons  ont 
pu  parfois  un  instant  s'imposer  par  la  rougeur  et  la  tuméfaction  de  la  régi(ui 
parotidienne:  mais  celle-ci  est  lisse,  diffuse,  et  apparaît  bientôt  sur  la  parotide  du 
ccMé  opposé. 

Une  maladie  infectieuse  grave,  la  inorvc.  s'accompagne  dune  indammation 
particulière  de  la  face  qui  ressemble  à  Térysipèle;  mais  elle  siège  sur  un  œdème 
dur,  mal  limité  et  n'offrant  pas  le  bourrelet  si  <'aracléristique  de  l'érysipèle 
grave.  Au  bout  de  deux  jours  apparaît  l'éruption  pustuleuse  spéciale;  tout  cela 
s'accompagne  des  accidents  naso-pharyngés  caractéristiques  de  la  morve  et  qu Un 
appelle  le  jrtago.  Nous  renvoyons  d'ailleurs  à  la  description  de  cette  maUulie 
dans  le  ])remier  volume. 

5"  Diagnostic  de  lérysipèle  interne.  —  Il  n'offre  guère  de  difficulté  dans 
les  cas  de  propagation  aux  muqueuses  d'un  érysipèle  externe.  Quant  aux  détfr- 
niinations  primitives  sur  tel  ou  tel  viscère,  nous  avons  vu  plus  haut  quelles 
raisons  pouvaient  en  établir  la  nature  érysipélateuse. 

4"  Diagnostic  des  complications.  —  Elles  sont  toujours  secondaires,  et  il 
suffît  de  savoir  établir  leur  relation  avec  l'exanthème  primitif. 

Terminaison.  —  Pronostic.  —  «  L'expérience  m'a  appris  que  lérysipèle  dit 
médical,  lorsqu'il  n'était  pas  la  complication  d'une  autre  maladie,  était  généra- 
lement exempt  de  dangers  »  (Trousseau).  Cette  phrase  peut  sembler  optimiste  et 
pourtant,  à  l'analyser,  elle  signifie  tout  ceci  : 

Chez  un  individu  jeune  et  sans  lares,  l'érysipèle  a  toutes  chances  de  guérir 
rapidement;  témoin  les  épidémies  d'érysipèles  dans  les  corps  de  troupe  qui  sont, 
en  général,  très  bénignes.  Réserve  faite  pour  les  cas  où  le  streptocoque  a  une 
grande  virulence  et  peut  de  ce  fait  causer  la  mort  chez  des  gens  vigoureux.  Mais 
à  virulence  égale,  quelle  variabilité  dans  la  résistance  du  malade!  Decorse(^)  a 
passé  en  revue  toutes  les  causes  d'infériorité  ou  de  déchéance  organique  qui 
influent  sur  le  pronostic  de  l'érysipèle,  et  cite  en  première  ligne  les  %es  ea?^/•è//R^s 
de  la  vie. 

Chez  les  enfants  âgés  de  moins  de  o  ans.  la  mortalité  globale  est  d'environ 
55  pour  100.  Plus  le  malade  est  jeune,  plus  cette  proportion  s'aggrave  : 
50  pour  100  au-dessous  d'un  an,  100  pour  100  avant  l'âge  d'un  mois  révolu.  La 
vaccine  accroît  la  réceptivité  des  enfants  et  fait  de  lérysipèle  une  compli- 
cation plus  redoutable  encore. 

Chez  les  vieillards,  les  gens  affaiblis  ou  débilités,  l'érysipèle  est  presque  tou- 
jours fatal.  «  Pour  le  diabétique,  dit  Widal,  pour  le  cardiaque,  le  rénal,  l'hépa- 
tique, l'érysipèle  est  une  façon  de  mourir.  »  Les  intoxieations  chronicji/es  sont 
aussi  un  élément  sérieux  de  gravité  :  alcoolisme,  saturnisme,  morphinomanie. 

«  La  mort  dans  l'érysipèle  arrive  quelquefois  au  milieu  des  symptômes  ady- 
namiques  qui  sont  communs  à  beaucoup  d'autres  maladies  microbiennes  et 
composent  le  tableau  classique  de  la  mort  par  infection  généralisée.  Mais  la 

(')  G.-J.  Decorse,  De  la  mort  dans  lérysipèle;  Th.  de  Paris,  juillet  1898. 
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plupart  du  temps,  la  mort  arrive  au  milieu  de  symptômes  en  rapport  avec  les 
lésions  des  organes  touchés  par  le  streptocoque  ;  chaque  complication  imprime 
alors  à  la  mort  un  cachet  spécial;  —  par  exemple,  la  prédominance  des  phéno- 
mènes nerveux  quand  le  streptocoque  se  cultive  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien en  quantité  anormale.  »  (Decorse). 

Enfin,  il  faut  dire  un  mot  de  l'érysipèle  survenant  chez  les  tuberculeux.  Ce 
n'est  souvent  que  le  coup  de  grâce  pour  un  phtisique  avancé.  Mais  pour  un 
bacillaire  à  la  première  ou  seconde  période,  c'est  quelquefois  le  signal  d'une 
accélération  rapide  suivant  le  mode  cavitaire,  ou  l'occasion  d'une  granulie  pul- 
monaire ou  plus  ou  moins  généralisée. 

Il  faut  envisager  cependant  les  suites  de  l'érysipèle  ;  il  est  certain  que  les 
accidents  auditifs  et  surtout  oculaires  sont  loin  d'être  rassurants  pour  l'avenir, 
et  qu'un  homme  peut  rester  sourd,  borgne  ou  aveugle  à  la  suite  d'un  érysipèle. 
L'endocardite,  avec  ses  embolies  imminentes  et  la  persistance  possible  d'une 
lésion  valvulaire,  constitue  un  danger  sérieux. 

Quant  aux  récidives,  nous  avons  vu  leur  bénignité  augmenter  avec  leur 
nombre. 

Ajoutons,  au  point  de  vue  de  la  forme  extérieure,  que  l'érysipèle  ambulant 
est  d'un  pronostic  plus  grave  que  l'érysipèle  fixe  et  serpigineux.  La  maladie  est 
dans  ce  cas  plus  longue,  et  peut  épuiser  le  malade  si  elle  se  prolonge  un  ou 
deux  mois. 

Enfin,  nous  dirons  un  mot  des  rapports  réciproques  de  l'érysipèle  et  de  la 
grossesse.  Celle-ci  n'influence  nullement  un  érysipèle  de  la  face  ni  comme  évo- 
lution, ni  comme  gravité.  D'autre  part,  il  est  rare  que  l'érysipèle  ait  été  commu- 
niqué au  fœtus,  ou  que  le  fœtus  ait  succombé  à  l'infection  générale  de  la  mère. 
Le  plus  souvent,  à  moins  de  gravité  très  grande  de  la  maladie  chez  la  femme 
grosse,  la  gestation  n'est  nullement  troublée  et  l'accouchement,  ainsi  que  les 
suites  de  couches,  se  passent  sans  accidents  si  on  prend  les  précautions  anti- 
septiques dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 

Traitement.  —  Troussau  se  bornait  à  l'expectation,  les  bras  croisés;  c'était 
toute  sa  médecine  dans  l'érysipèle.  Quelques  laxatifs,  des  tisanes  et  de  l'alimen- 
tation. 

Nous  nous  garderons  de  dresser  la  liste  si  longue  des  topiques  ou  des  spéci- 
fiques accumulés  depuis  des  siècles.  Les  idées  modernes  sur  la  nature  de  l'éry- 
sipèle ont  conduit  d'une  part  à  soutenir  l'organisme  dans  sa  lutte  contre 
l'infection,  d'autre  part  à  appliquer  au  traitement  général  et  local  de  l'érysipèle  la 
méthode  antiseptique. 

1"  Traitement  locaL  —  A  côté  des  compresses  classiques  d'eau  de  sureau,  de 
camphre  en  solution  dans  l'éther,  ce  qui  soulage  le  malade,  de  la  vaseline 
boriquée,  des  astringents  divers  en  lotions,  de  l'essence  térébenthinée,  de  baume 
de  Kentisch,  de  la  teinture  d'iode  (Norvis),  des  solutions  de  nitrate  d'argent 
(Goech),  du  collodion  (Robert  de  Latour),  du  Uniment  à  l'iodoforme  (Koch),  de 
la  solution  de  salicylate  de  soude  (Hallopeau),  des  badigeonnages  à  l'acide  phé- 
nique  (Rosenbach)  mélangé  à  la  gomme  (Nolet)  ou  à  la  vaseline  (Ebstein),  trai- 
tements qui  n'ont  donné  que  des  résultats  incomplets,  nous  devons  citer  les 
injections  sous-cutanées  de  solutions  phéniquées  (Hueter)  dont  l'action  est  très 
nette,  indubitable,  autour  de  la  plaque  érysipélateuse.   Mais  on  conçoit  quelle 
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diriiciilU''  peul  préscnlor  malvriclliMiuMil  une  pareille  praliquc  sur  une  région 
comme  la  lace;  on  a  <railleurs  enregistré  (luelques  abcès  et  des  phénomènes 
(rintoxieation  phéniquée  assez  graves.  Talamon,  a|)rès  avoir  expérimenté  le-^ 
solutions  antisei)li(|ues  les  plus  connues,  a  été  amené  à  donner  la  pi-él'érence 
ini\  pulvéri.^atiom  de  solution  éthérée  de  sublimé,  déjà  employées  par  lui  dans  le 
h-ailemeiil  de  la  variole.  Une  solution  au  -fJ^j  suffit.  Nous  renvoyons  pour  la 
leclinique  aux  articles  publiés  parce  médecin  et  par  son  interne  Lovy  dans  la 
M édiicine  moderne  {\%^i^),  à  la  thèse  de  Cayet  (1890)  inspirée  par  eux,  et  à  la  com- 
uumicalion  de  Talamon  à  la  fiorirté  iiU'dirnlt'  des  IfdpihiKx,  1''^  juillel   1892. 

Les  résultats  sont  vi'aiment  encourageants  :  la  pulvérisation  étant  laite  sur  le 
bourrelet,  en  dehors  et  en  dedans,  lerysipèle  s'arrête  en  général  dans  les 
L^i  heures  qui  suivent  la  première  pulvérisation.  La  durée  moyenne  de  tous  h's 
érysij)èles  traités  par  cette  méthode  à  leur  début  a  été  de  quatre  jours.  Il 
semblerait  qu'on  soit  là  en  possession  d'un  moyen  simple,  peu  ou  pas  douloureux 
et  réellement  efficace. 

Cependant  Roger,  qui  a  expérimenté  la  méthode,  a  dii  vite  y  renoncer,  parce 
(ju'elle  est  douloureuse  et  détermine  parfois  des  ulcérations  assez  rebelles. 

Baccelli  est  allé  jusqu'à  injecter  du  sublimé  dans  les  veines. 

Juhel-RénoyC),  ({ui  a  essayé  à  Aidjervilliers  un  grand  nombre  de  traitements 
locaux  sur  plus  de  400  érysipélateux,  proscrit  rigoureusement  la  médication 
phéniquée,  comme  inutile  et  douloureuse,  et  les  pulvérisations  de  sublimé, 
connue  peu  encourageantes.  Il  préconise  le  iraiiemcni mécanique  ou  compressif, 
qu'il  réalise  par  la  trawnalicine  à  ricJityol  (gulta -percha  25  grammes,  chloro- 
forme 25  grammes,  ichtyol  25  grammes).  C'est  un  mélange  noirâtre,  sirupeux. 
Son  application  est  cuisante  durant  quelques  minutes,  mais  pas  uTitante.  Il 
faut  circonscrire  par  un  badigeon  large  de  3  à  4  centimètres  le  bourrelet  érysi- 
pélateux et  les  tissus  sains,  il  faut  s'assurer  que  partout  la  bande  de  traumaticine 
a  même  épaisseur,  il  faut  la  renouveler  3  à  4  fois  par  jour,  car  elle  s'éraille  et  se 
casse,  et  il  ne  faut  cesser  l'application  que  lorsqu'il  y  a  au  moins  48  heures  que 
tout  processus  local  est  éteint.  Dans  au  moins  50  à  60  pour  KJO  des  cas,  cette 
application  arrête  net  l'érysipèle;  elle  est  suivie  d'abord  d'un  gonflement  des 
tissus;  puis,  en  24  heures,  il  y  a  dégorgement  du  bourrelet,  affaissement  de  la 
plaque,  disparition  graduelle  et  rapide  de  la  rougeur,  et  deux  jours  ne  se  sont 
pas  écoulés  que  la  maladie  est  éteinte.  C'est  donc  un  véritable  traitement  abortif. 
Il  est  bon,  en  même  temps,  d'enduire  la  plaque  érysipélateuse  elle-même  d'une 
ponuuade  formée  de  parties  égales  de  vaseline  et  d'ichtyol,  qui  servira  égale- 
ment à  la  désinfection  des  narines.  Hallopeau,  qui  a  eu  l'occasion  d'expérimenter 
sur  lui-même  ce  traitement,  fut  guéri  en  moins  de  48  heures.  Il  faut  l'appliquer 
dès  le  début  et  jamais  après  le  troisième  jour. 

Bard(^)  a  essayé  les  badigeonnages  de  gaïacol  (2  grammes  par  badigeonnage, 
2  badigeonnages  par  jour.  —  Diminuer  au-dessous  de  39°).  Il  semble  en  avoir 
tiré  de  véritables  bénéfices. 

Legendre  et  Beaussenat  ('')  ont  eu  quelques  succès  par  des  injections  d'r/c/c/e  lar- 
llcjue  (solution   aqueuse  au  j^)  à  la  périphérie  du  bourrelet  d'envahissement. 

Vakool  absolu  a  été  vanté  par  Ochsner,  qui  attribue  son  action  favorable  à  la 
déshydratation  des  tissus  et  à  la  coagulation  de  l'albumine,   et  par  von  Langs- 

(')  JuHEL-RÉNOY,  Soc.  méd.  de.'i  hùpilnux.  10  mai  189Ô. 

(-)  Bard,  Lyon  méd.,  1895. 

("')  Legendre  et  Beaussenat,  Soc.  méd.  des  luîp..  16  juin  189Ô. 
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dorf  (').  On  applique  des  compresses  (ouate  ou  linge),  abondamment  imbibées  et 
sans  les  exprimer,  sur  toute  la  plaque,  en  les  recouvrant  d'une  étoffe  imper- 
méable, afin  d'empêcher  l'évaporation.  Au  début,  on  les  renouvelle  toutes  les 
quinze  ou  vingt  minutes,  en  les  espaçant  davantage  lorsque  le  jjrocessus  paraît 
enrayé.  On  continue  le  traitement  jusqu'à  la  disparition  complète  de  tout  symp- 
tôme inflammatoire,  résultat  qu'on  obtient  en  deux  ou  trois  jours.  Par  ce  traite- 
ment, la  peau  devient  très  sèche  et  l'épiderme  se  détache  par  petits  lambeaux; 
il  faut  alors  faire  des  onctions  à  la  lanoline.  Jamais  il  n'y  a  eu  de  nécroses  super- 
ficielles. 

On  a  encore  conseillé  les  frictions  mercurielles,  surtout  dans  l'érysipèle  à  répé- 
tition (Demateis),  les  applications  d'infusion  de  genêt  salicylée  (Testevin)  et  le 
coUodion  à  Viodol  au  ^  (Lobit,  de  Biarritz).  Ce  dernier  traitement,  analogue  à 
la  traumacine  à  l'ichtyol,  serait  vraiment  efficace;  il  suffirait  de  trois  ou  quatre 
badigeonnages  pour  amener  la  rétrocession  complète  des  lésions.  Il  aurait  en 
outre  l'avantage,  loin  d'être  douloureux,  de  faire  cesser  complètement  la  tension 
des  téguments  et  de  déterminer  chez  les  malades  une  véritable  sensation  de 
bien-être. 

2"  Traitement  général.  —  Il  est  le  même  que  dans  toute  autre  maladie  infec- 
tieuse. Purgatifs  ou  vomitifs  au  début,  puis  toniques,  alcool,  stimulants  diffu- 
sibles,  antithermiques,  bains  froids  ou  tièdes  dans  les  formes  adynamiques  ou 
ataxiques.  Uantisepsie  générale  par  ingestion  de  substances  réputées  microbi- 
cides  ou  spécifiques  (acide  phénique,  perchlorure  de  fer,  acide  salicylique,  salol, 
acide  benzoïque,  résorcine)  n'a  donné  jusqu'ici  d'autre  résultat  que  d'abaisser 
la  température.  On  peut  les  employer  au  moins  dans  ce  but.  Nous  citerons 
l'administration  de  Vaconitine  cristallisée,  préconisée  par  Laborde  et  Duquesnel 
et  réalisée  par  Tison  (^),  qui  l'a  donnée  à  la  dose  de  1/4  de  milligramme  toutes 
les  six  heures  ou  l/IO  de  milligramme  toutes  les  deux  heures,  de  façon  à  ne  pas 
dépasser  J  milligramme  en  2-4  heures;  ce  médicament,  d'après  ces  auteurs, 
abrège  la  durée  de  la  maladie  et  atténue  considérablement  la  douleur. 

Est-il  nécessaire  d'ajouter  qu'une  prophylaxie  rigoureuse  est  nécessaire,  et 
que  l'isolement  des  malades  atteints  d'érysipèle  doit  être  réalisé  avec  la  plus 
grande  conscience? 

Mais  il  faut  insister  sur  les  antithermiques  et  les  bains  froids. 

Jaccoud  donne  le  quinquina  à  hautes  doses.  Le  sulfate  de  quinine  est  très 
employé.  Arnozan  le  prescrit  de  la  façon  suivante  :  1  gramme,  si  la  température 
du  soir  atteint  40';  0  gr.  75,  si  elle  est  à  59";  0  gr.  50,  si  elle  reste  à  38°  (par 
cachets  de  0  gr.  25).  Roger  le  réserve  pour  les  cas  à  grandes  variations  ther- 
miques, ou  vers  la  fin  de  l'érysipèle,  alors  que  la  température,  redevenue  nor- 
male le  matin,  remonte  encore  tous  les  soirs.  Cinq  heures  avant  le  retour 
présumé  de  l'accès  fébrile,  il  administre  le  premier  jour  1  gramme,  le  lendemain 
0,75,  le  troisième  jour  0,50;  la  quinine,  qui  a  pour  propriété  de  régulariser, 
plutôt  que  d'abaisser  la  température,  lui  a  ainsi  rendu  de  réels  services.  Il  ne 
faut  pas  oublier  que  ce  médicament  n'est  pas  seulement  un  antithermique,  mais 
aussi  un  antiseptique  général.  Burlureaux  va  jusqu'à  2  grammes  par  jour. 

h'antipyrine  se  donne  aussi  couramment  aux  doses  habituelles  de  0,50  à 
2  grammes,  selon  l'intensité  de  la  fièvre.  C'est  un  bon  médicament  antither- 

(5)  Langsdorff,  Sem.  méd.,  1893,  p.  92. 
('*)  Bourdon,  Th.  de  Paris,  1890. 
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iiii(iue,  nieillcLii',  moins  iii(''^;il  cl  surloiiL  moins  dau^eroux  que  [aréOinilu/c.  On 
peut  aussi  recommander  ï(iri<(c  sfdiri/lifiia'.. 

Lo^cndro  cl  lîeaussenal  onl,  essayé  le  t^vlfalc  'le  cînrhonn/innp^  ffue  Cliarvin 
avait  déjà  essayé  dans  la  j)neiimonie  et  d'auti'es  fièvres  d'inreelion.  Il  ne  semble 
pas  (puM'e  soil  là  encore  le  mcdicanieid  de  choix.  Adiinnisiré  en  injections  sous- 
cidanées,  aux  doses  de  0  gr.  r»0  à  (J  gr.  (iO,  ces  ailleurs  en  ont  obtenu  un  elTel 
aniilliei'micpie  supérieur  à  celui  des  autres  médicameids  antipyrétiques,  pai- 
exemple  un  abaissement  thermique  de  7^  degrés,  sans  réascension  ultérieure. 
Mais  dans  d'autres  cas,  l'efTel  a  été  nul  ou  trop  passager.  Deux  fois  il  y  a  eu  des 
convulsions  épileptiformes. 

A  signaler,  en  passant,  les  tentatives  de  traileinenl  par  les  injections  sous- 
cutanées  de  pilocarpine  (Walter-Barr). 

Les  hn'tns  froids  sont  le  traitement  par  excellence  des  érysipèles  graves,  adyna- 
iui(|ues,  ty[)lioïdes,  avec  ou  sans  complications  broncho-pulmonaires.  «  La  réfri- 
gération, dit  (jalliard('),  me  paraît  être  le  seul  traitement  véritablement  efficace 
de  Térysipèle....  Certains  sujets,  grâce  aux  bains,  ont  guéri  contre  tout  espoir.  » 

Legendre  et  Beaussenat  (-)  ont  étendu  l'emploi  des  bains  aux  cas  dans  lesquels 
la  tenq^érature,  sans  être  hyperthermique,  se  maintenait  d'une  façon  continue, 
et  d'une  manière  générale  à  tous  les  cas  graves,  toutes  les  fois  que  la  langue  se 
séchait,  ([u'il  y  avait  de  l'insomnie,  de  l'agitation,  une  certaine  loquacité,  même 
s'il  (existait  une  complication  cardiaque  ou  rénale,  et  ils  n'ont  eu  qu'à  se  louer  de 
celte  manière  de  faire.  Sur  -433  érysipèles,  570,  presque  tous  bénins,  n'ont  pas 
('lé  baignés,  et  ont  fourni  25  décès;  65,  soumis  aux  bains,  et  qui,  naturellement, 
<''l aient  tous  graves,  n'ont  donné  que  2  décès. 

Par  les  bains,  le  délire  cède  avec  une  remarquable  rapidité  et  disparaît  com- 
l)lèlement  après  un  petit  nombre  de  bains,  même  le  délire  des  alcooliques  avec 
trend)lement  généralisé.  On  peut  même  le  prévenir  si  on  met  de  bonne  heure  au 
bain  tout  érysipélateux  soupçonné  d'alcoolisme. 

Par  les  bains  la  congestion  pulmonaire  a  toujours  diminué,  et  les  pneumonies, 
pas  plus  que  les  complications  cardiafjues,  n'ont  été  aggravées. 

Par  les  bains  surtout,  l'albuminurie,  même  à  4  et  6  grammes  par  litre,  a  pu 
diminuer  et  disparaître;  l'oligurie  a  fait  place  à  la  polyurie  en  même  temps  que 
s'éteignaient  des  symptômes  non  douteux  d'urémie  menaçante. 

«  Les  bains  que  nous  avons  donnés  étaient  de  20  degrés,  d'une  durée  de  quinze 
minutes.  Les  abaissements  thermiques  obtenus  par  chaque  bain  ont  varié  de  0'',2 
dans  les  cas  d'hyperthermie  les  plus  sévères,  à  5°,5  ;  en  moyenne,  ils  ont  été  de 
I  degré.  C'est  dans  les  cas  d'hyperthermie  avec  délire  que  nousavons  eu  les  plus 
grands  abaissements;  c'est  dans  les  complications  pulmonaires  graves  que  la 
température  a  été  le  moins  influencée.  Le  nombre  des  bains  donnés  dans  le  cours 
de  la  maladie  a  été  de  I  à  26;  le  maximum  des  bains  donnés  en  24  heures  a  été 
de  0.  Un  albuminurique  avec  état  typhoïde  a  pris  20  bains  en  6  jours.  » 

.luhel-Rénoy(^)  compare  les  résultats  de  la  balnéation  dans  l'érysipèle  t^-phoïde 
à  ceux  obtenus  dans  la  fièvre  typhoïde.  Il  en  a  eu  des  résultats  remarquables. 
Le  bain  a  toujours  été,  quand  l'état  cardiaque  le  permettait  prudemment,  le 
bain  de  Brandi,  à  18  degrés,  d'un  quart  d'heure.  Mais  cette  formule  a  été  modifiée, 
tantôt  en  donnant  le  bain  à  25  degrés  au  début,  el  qu'on  ramenait  lors  des  bains 

(')  GALLiAnn,  Soc.   méd.  des  hôpitaux,  10  juin  1892. 
(-)  Lec.endre   et  Beal'ssen:at.  —   Ihid.  1(>  juin  18'.)"). 
(^)  JuiiEL-RÉNOV,  Soc.  )iréd.  des  hnpilaiix,   l()  juin  189"). 
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successifs  à  18  degrés  progressivement,  tantôt  en  le  donnant  toutes  les  deux 
heures,  plus  court  et  plus  frais.  Il  n'y  a  pas  de  règle  fixe,  de  formule  aveugle 
pour  l'administration  du  bain  ;  ce  n'est  pas  en  se  guidant  obstinément  sur  la 
température  du  malade  qu'on  doit  régler  celle  du  bain,  non  plus  que  sa  durée; 
c'est  en  prenant  en  considération  l'état  général,  en  appréciant  l'état  cardiaque, 
en  mesurant  l'activité  de  la  diurèse  cjue  le  médecin  doit  se  prononcer  pour  telle 
ou  telle  intervention.  »  Souvent,  en  présence  d'une  apyrexie  relative,  le  bain 
peut  être  nécessaire  à  cause  de  l'état  typhoïde,  et  inversement  de  hautes  tempé- 
ratures sont  admirablement  supportées,  permettent  une  diurèse  suffisante  et  ne 
réclament  pas  absolument  le  bain  froid. 

C'est  aussi  le  bain  de  Brandt  cjui  a  donné  à  Roger(')  d'excellents  résultats 
dans  les  cas  d'adynamie  profonde;  mais  dans  les  cas  de  moyenne  gravité,  Roger 
a  recours  aux  bains  progressivement  refroidis  selon  la   méthode  de    Bouchard. 

Burlureaux(-)  emploie  le  bain  progressivement  refroidi  quand  il  y  a  du  délire 
et  plus  de  40  degrés. 

Enfin  Sevestre(^)  a  employé  avec  succès  dans  un  érysipèle  généralisé,  des 
bains  antiseptiques  tièdes  (500  grammes  de  borate  de  soude  dans  un  bain  à 
54  degrés  prolongé  une  demi-heure). 

On  pourrait  aussi,  cela  a  été  heureusement  fait  pour  les  érysipèles  des  membres  et 
du  tronc,  donner  des  bains  tièdes  au  sublimé  (2  grammes  de  sublimé  par  bain). 

En  même  temps  que  les  bains,  on  peut  pratiquer  sur  la  tête  du  malade  Vaffu- 
sion  froide.  Mais  s'il  y  a  du  délire,  ou  simplement  une  céphalalgie  pénible,  on  se 
trouvera  bien  de  tenir  en  permanence  sur  la  tête  du  malade  une  vessie  de  glace. 

Le  délire  est  encore  justiciable  d'une  autre  médication,  surtout  le  délire 
alcoolique,  parfois  si  rebelle.  Quand  les  accidents  sont  légers  et  que  les  urines 
ne  sont  pas  albumineuses,  Roger  injecte  matin  et  soir  sous  la  peau  une  demi- 
seringue  (10  gouttes)  d'une  solution  de  sulfate  de  strychine  à  i-ôVoi  ^^it  1  milli- 
gramme chaque  fois.  Dans  les  cas  graves,  il  a  obtenu  de  meilleurs  résultats 
avec  le  vin  laudanisé  :  un  demi  à  un  litre  de  vin  contenant  50  à  60  gouttes  de 
laudanum  de  Sydenham.  Dans  les  cas  rebelles,  il  ajoute  2  à  4  grammes  de 
chloral  (hydrate)  dans  une  potion  ou  dans  un  lavement. 

Reste  une  dernière  indication  à  remplir,  et  à  laquelle  on  n'attache  pas  d'ordi- 
naire une  importance  suffisante  :  c'est  Y  antisepsie  buccale  et  nasale.  Burlureaux 
y  a  insisté  avec  raison.  Cette  pratique  demande  un  assez  nombreux  personnel 
et  pas  mal  de  temps,  «  mais  c'est  là  du  temps  bien  employé  ».  Il  faut  faire  les 
injections  (eau  bouillie  ou  légèrement  antiseptique,  irrigateur  ou  bock)  oblique- 
ment dans  le  gosier  pour  que  le  liquide  tourbillonne  dans  le  pharynx  sans 
frapper  normalement  la  paroi  postérieure  ;  dans  le  nez,  le  jet  doit  être  bien 
horizontal;  la  force  du  jet  doit  être  prudemment  graduée,  et  l'on  arrive  ainsi  à 
faire  supporter  à  la  muqueuse  la  pression  maximum  d'un  éguisier  de  2  litres  ; 
il  faut  savoir  suspendre  bruscjuement  et  à  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés, 
suivant  la  susceptibilité  des  malades.  «  Le  malade  ne  doit  pas  être  suffoqué  un 
instant,  l'opération  ne  doit  pas  lui  être  très  désagréable,  et  en  admettant  que  la 
première  lui  soit  un  peu  pénible,  il  en  éprouvera  totijoiirs  un  tel  soulagement 
qu'il  accepte  sans  résistance  et  réclame  même  les  opérations  ultérieures  qui  se 
font  au  nombre  de  trois  ou  quatre  en  24  heures.   » 

(')  G. -H.  Roger,  Revue  de  Médecine,  10  mars  1893,  p.  251. 

(*)  Burlureaux,  Soc.  niéd.  âe.s-  hôpitaux,  .3  juin  1892,  p.  400  du  Bullelin. 

(5)  Sevestre,  Ibid.,  10  juin  1892. 
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'»"  Traitement  sérothérapique.  —  Strepto-sérumCj.  -  Onclfiuos  lignes  sonl 
nécessaires  sur  ccsnjcl.  Sims  ciilicr  dans  I  liisloricinc  cl  les  ])riiicipes  généraux 
<l('  la  sérolliérapic,  sans  élmlicr  1  aciicjn  du  slrcplo-sénini  dans  les  autros 
maladies  à  slrcplocfMjiies,  je  nie  l>c)iiierai  à  exposeï-  brièvement  les  résultais 
(|iril  a  doniK's  jiisipriei  dans  le  traitement  de  Térysipèle. 

Le  |)remier,  (ii"amak()\vsky(*),  en  1891,  injeelail  le  cincjuième  joui-  de  la 
maladie,  à  un  mahule  alleini  d'érysipèle,  8  cenlimèlres  cubes  d'un  slrepb»- 
sérum  |)ar  lui  |)i'éparé;  a\('c  une  seconde  injection  lailc  nue  heure  aj)rès,  il 
obtenait  un  nmH  br/ts(jifi'  du  processus  pathologique.  H  ('■lai!  inoins  heureux' 
chez  un  second  malade  où  le  sérum  resta  sans  edet. 

En  1895,  Roger  et  Charrin(^)  apportent  à  la  Société  de  biologie  leurs  pre- 
miers résultats.  Le  sérum  de  Roger  avait  guéri  un  érysipèle  de  la  face  chez  un 
nouveau-né.  —  Jacquot  (de  Creil)  emploie  avec  succès  le  sérum  de  Roger  <lans 
un  cas  d'érysipèle  contracté  près  d'une   femme  en  état  d'infection  puerpérale. 

Marmorek  publie  en  juillet  1895,  dans  les  Annales  de  V Institut  Pastew\  les 
résultats  obtenus  avec  son  sérum  dans  le  service  du  D'  Chantemesse,  au  Bas- 
tion ^^9.  Les  chifl'res  qu'il  donne  sont  vraiment  peu  éloquents,  Marmorek  l'avoue 
lui-même.  Ainsi,  en  prenant  pour  point  de  départ  la  mortalité  de  5,12  pour  100 
dans  l'érysipèle,  avant  tout  essai  de  sérum,  il  n'arrive,  défalcation  faite  de  cer- 
tains cas  malheureux,  où  des  complications  ont  entraîné  la  mort,  (pi'à  une 
diminulion  de  1, 72  pour  100  dans  la  mortalité.  11  semble  que  si  son  slre|)lo- 
sérum  avait  vraiment  été  efficace,  aucun  malade  n'aurait  dû  mourir  d'érysipèle. 
Or,  en  prenant  la  série  la  plus  heureuse  où  105  cas  dérysipèles  sévères  ont  été 
traités  avec  un  sérum  très  actif  (pouvoir  préventif  ^  7000),  il  y  a  eu  encore 
deux  morts,  soit  1,2  pour  100.  Une  seconde  série  traitée  avec  un  sérum  infé- 
rieur (pouv.  prév.  r=500)  a  donné,  toutes  défalcations  faites  des  morts  e.rpli- 
cables,  le  chiffre  élevé  de  4,82  pour  100.  Aussi  Marmorek  préfère-t-il  asseoir  sa 
foi  en  le  sérum  sur  «  l'observation  suivie  de  quelques  malades  j^armi  les 
plus  gravement  atteints  ». 

Ouehpies  heures  déjà  après  l'injection,  tous  les  symptômes  s'amendent  :  le 
malade  éprouve  un  soulagement  entre  la  5"^  et  la  12"=  heure  ;  le  mal  de  tête  et  la 
r-ourbature  diminuent,  le  sommeil  revient.  —  La  température  s'abaisse  plus  ou 
moins  rapidement,  mais  après  avoir  subi  une  ascension  dans  les  2  ou  5  pre- 
mières heures.  Pourtant,  si  la  fièvre  ne  tombe  pas,  il  est  nécessaire  de 
renouveler  l'injection  le  lendemain  ;  la  fièvre  est  plus  tenace  quand  la 
maladie  est  avancée  et  surtout  dans  l'érysipèle  ambulant  qui  nécessite  des 
injections  répétées.  ■ —  Le  pouls  suit  la  température.  —  Localement^  l'amélio- 
ration est  plus  ou  moins  rapide.  Chez  des  malades  pris  au  début,  la  rougeur 
s'effaçait  et  la  desquamation  commençait  trois  heures  après  l'injection.  — -  Le 
sérum  paraît  exercer  «  une  action  très  remarquable  »  sur  les  reins.  11  n'y  a  pas 
d'albuminurie  chez  les  malades  traités  au  début  et  elle  disparaît  très  vite  chez 
ceux  traités  plus  tardivement. 

«  11  est  impossible  de  dire  quelle  est  la  dose  de  sérum  suffisante  pour  guérir 
un  érysipèle.  Cela  dépend  de  la  gravité  de  la  maladie  et  du  moment  de  linter- 

(')  Voir  pour  celle  (lucstion  1(>  travail  (ieiisoinl)io  :  E.  Boix.  Le  sU'cplo-sérum.  Arrh. 
ijén.  de  médecine,  oct.-nov.-dée.  1808.  —  Ce  ternie  de  <■  strepto-sérum  »  m'a  paru  commode, 
lacile,  suffisamment  e.xplicite  et  moins  encombrant  que  le  long  énoncé  :  «  Sérum  antistrep- 
lococcique  ■>. 

(*)  Gramakowsky,  Presse  mcd.,  27  avril  1895,  p.  157. 

(^)  Roger  et  Charrin,  Soc.  de  hiol..  50  mars  181)5. 
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vention.  Des  cas  qui  s'annonçaient  comme  sévères  ont  été  enrayés  par  une 
seule  dose  de  10  centimètres  cubes.  Lorsque  la  situation  est  exceptionnellement 
grave,  il  vaut  mieux  donner  d'emblée  20  centimètres  cubes,  et  24  heures  après, 
10  autres,  en  se  guidant  sur  la  température,  le  pouls  et  l'état  général.  Il  y  a 
profit  pour  les  malades  à  injecter  d'abord  une  dose  un  peu  forte.  —  Chez  5  ma- 
lades sujets  aux  rechutes,  nous  avons  prévenu  celles-ci  en  injectant  10  centi- 
mètres cubes  par  semaine  durant  un  mois.  —  La  plus  grande  quantité  de  sérum 
donnée  a  été  de  120  centimètres  cubes  en  10  jours,  la  plus  petite  de  5  centimètres 
cubes.  » 

Chrobak  (^)  relate  un  cas  de  guérison  d'érysipèle  chez  une  femme  en  couche 
traitée  par  le  sérum  de  Marmorek.  Sans  vouloir  se  prononcer  sur  la  valeur  thé- 
rapeutique de  ce  sérum,  il  en  constate  l'innocuité. 

Denys  et  Leclef  (^)  ont  employé  avec  succès  leur  sérum  de  cheval  dans  plu- 
sieurs cas  d'érysipèle.  Un  des  faits  les  plus  saillants  observés  par  eux  a  été 
l'amélioration  rapide  de  l'état  général.  Plusieurs  fois  le  malade  s'est  déclaré 
guéri  douze  à  vingt-quatre  heures  après  l'injection.  Les  doses  employées  ont  varié 
de  60  à  180  centimètres  cubes.  Il  est  probable  que  des  doses  aussi  élevées  ne 
sont  pas  nécessaires;  toutefois,  l'infection  streptococcique  grave  semble  devoir 
être  traitée  d'emblée  par  une  dose  de  60  à  100  centimètres  cubes,  si  l'on  veut 
obtenir  un  effet  rapide. 

Un  petit  malade,  âgé  de  trois  semaines,  atteint  d'un  érysipèle  étendu  grave, 
reçoit  du  D"'  Steele  (^)  trois  injections  de  sérum  de  6  centimètres  cubes;  sans 
autre  traitement  la  guérison  a  eu  lieu.  Steele  n'avait  jamais  vu  de  guérison  dans 
des  cas  aussi  avancés. 

Le  31  décembre  1895,  Chantemesse  rendait  compte  au  Conseil  municipal  de 
Paris  des  essais  thérapeutiques  faits  dans  son  service  par  Marmorek.  En  résu- 
mant les  données  figurant  déjà  dans  le  mémoire  cité  de  Marmorek  et  les  nou- 
veaux résultats  obtenus  chez  97  malades,  avec  un  sérum  d'un  pouvoir  préventif 
de  50,000  (ce  qui  donne  pour  cette  série  une  mortahté  de  1,03  pour  100)  Chante- 
messe  arrive  aux  chiffres  suivants  : 

Traitement  ordinaire Mortalité    3,79  pour  100. 

Traitement  par  le  sérum —         2,50        — 

On  le  voit,  la  différence  n'est  pas  encore  bien  grande. 

Aussitôt  Bolognesi  ('^)  s'empare  de  ces  chiffres  et  montre  que  la  mortalité  par 
les  traitements  ordinaires  et  mênie  par  l'expectation  dans  les  cas  bénins  ne  dif- 
fère que  fort  peu  du  pour  100  obtenu  avec  la  sérothérapie.  «  Les  résultats  de 
M.  Chantemesse,  dit-il,  sont  tout  simplement  dans  les  règles,  puisque  la  mor- 
talité de  l'érysipèle  varie  de  2  à  4  pour  100.  »  Cette  mortahté,  d'ailleurs,  n'est 
pas  le  plus  souvent  le  fait  même  de  l'érysipèle;  elle  relève  des  tares  préexis- 
tantes, cardiopathies,  maladies  des  reins  et  des  voies  respiratoires,  artério-sclé- 
rose,  vieillesse  et  surtout  alcoolisme.  Et  dans  ces  cas  le  strepto-sérum  reste  ineffi- 
cace (voir  le  mémoire  de  Marmorek).  L'érysipèle  est  une  maladie  bénigne  par 
excellence;  elle  est  atténuée  dans  plus  des  deux  tiers  des  cas. 

(')  Chrobak,  Soc.  I.   R.  des  méd.  de  Vienne,  7  décembre  1895,  in  Sem.  méd.,  1895.  p.  527. 
(*)  Denys  et  Leclef,  Acad.  R.  de  méd.  de  Belgique,  28  déc.  1895. 
(')  Steele,  Journ.  de  clin,  et  thérap.  infantiles,  déc.  1895,  p.  1009.' 

(*)  BoLOGNESi,  Étude  comparative  du  traitement  de  l'érysipèle  et  de  la  sérothérapie  dans 
celte  affection.  —  Soc.  de  thérapeutique,  12  fév.  1896. 
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F.  Miizrl  (de  Nîmes)!')  oldicnl  un  siKwrs  sur  .")  (-as  (J(''rysi[)t'l('  grave  dans 
l('S(|ii('ls  il  a  employé  le  sérum  de  Maiiuorek  à  la  dose,  insidïisanU;  il  est  vrai, 
de  lu  cenliiiièlres  eidx's  une  seule  fois  :  un  bébé  de  'iC)  jours  qui  a  guéi'i,  mais 
après  longues  alLernali\(*s  el  H  abeès,  donl  un  au  sièf^e  (je  la  j)i<iûre;  un  vieillaid 
de  SI  ans  el  un  lionniie  de  iO  ans  (jni  on!  snceond)é  à  leur  mahulie. 

Je  passe  sur  (pi<d(pies  auli'es  observations. 

L'opinion  de  1{o<^(m(-)  esl  |)i'éeieuse  à  eiu'egislrer  :  «  La  marche  si  capricieuse 
de  rérysi[)èle  rend  1res  dillicile  l'appr^'cialion  des  moyens  thérapeutiques.  On 
ne  peut  évidemment  s"a[>puyer  sui-  les  stalisli<pics  de  la  mortalité,  puisque 
lérysipèle  évolue  prestpu'  toujours  (Tune  laeon  favorable;  on  ne  peut  même 
l)as  tabler  sur  la  rétrocession,  des  phénomènes  cutanés  ou  des  manifestations 
ii^énérales,  puisque  la  maladie  n'est  pas  cyclique  et  que  parfois  des  cas  en  appa- 
rence; graves  ont  pu  guérir  brusquement  vers  le  5*^  ou  le  6'"  jour.  »  Et  en  eUV'! 
sans  sérum,  sur  un  total  de  009  malades,  Roger  a  eu,  défalcation  faite  de  7  cas 
de  mort  par  infection  pneumococcicjue  surajoutée,  une  mortalité  de  2,29  pour 
100,  et  l'analyse  des  observations  établit,  de  plus,  qu'avant  55  ans  un  adulte 
bien  constitué  ne  meurt  jamais  de  streplococcémie;  passé  cet  âge,  s'il  succombe, 
c'est,  le  plus  souvent,  parce  (juil  a  une  tare  organique,  particulièrement  des 
lésions  du  foie.  «  Le  sérum  doit  donc  être  réservé  pour  les  cas  graves,  où  il 
pourra  rendre  des  services,  pour  les  cas  à  rechute  ou  les  formes  prolongées, 
enfin  pour  l'érysipèle  des  nouveau-nés,  bien  que,  dans  ce  dernier  cas,  il  ne 
paraisse  pas  fort  efficace....  C'est  surtout  dans  les  septicémies  chirurgicales  el 
puer{)érales  que  l'action  du  sérum  mérite  d'être  étudiée.  » 

Enfin,  au  Congrès  de  Moscou (1897),  Denys  exposait  les  résultats  généraux 
obtenus  avec  le  strepto-sérum.  En  ce  qui  concerne  l'érysipèle,  il  fait  deux 
catégories  : 

1"  Erysipèh'S  ai(jux.  —  Les  résultats  de  l'injection  dans  le  flanc,  le  plus  sou- 
vent loin  du  siège  de  la  dermatite,  ont  été  assez  peu  probants.  Mais  avec  la 
méthode  des  petites  injections  de  sérum  dans  les  régions  encore  saines  autour 
de  la  plaque  et  à  une  petite  distance  de  celle-ci,  les  résultats  sont  dignes  d'être 
notés.  —  Ce  mode  d'emploi  convient  surtout  aux  érysipèles  des  membres.  Le 
sérum  est  déposé  en  partie  en  amont  de  la  région  infectée  et  quelquefois  aussi 
en  partie  en  aval.  Dans  6  cas  sur  7  le  processus  a  été  coupé  net  et  la  fièvre  est 
tombée  après  24  à  56  heures.  Les  doses  employées  étaient  de  20  à  60  centi- 
mètres cubes.  —  L'opération  est  plus  difficile  à  la  tête  et  au  tronc.  Dans  ce 
cas  l'injection  sera  faite  dans  le  flanc  et  on  peut  avoir  d'excellents  et  rapides 
résultats  dans  des  érysipèles  très  graves  menaçant  la  vie  du  malade.  100  à 
ir)0  centimètres  cubes  de  sérum  amènent  presque  toujours  une  améliora- 
tion rapide  (chute  de  la  température,  amélioration  du  sensorium,  de  l'état  géné- 
ral, etc.). 

2"  Erysipèles  rlironiqucs  ou  récidivants.  —  Huit  cas  de  cette  nature  ont  été 
traités  par  le  sérum.  Une  injection  unique  de  20  à  60  centimètres  cubes 
a  déterminé  dans  tous  les  cas  en  quehpies  jours  la  fin  du  processus. 

«  Si  l'on  compare  les  érysipèles  chroniques  ou  récidivants  aux  érysipèles 
aigus,  il  semble  que  les  premiers  cèdent  beaucoup  plus  siirement  au  sérum  que 

(')  Fortuné  Mazel,  Joufii.  de  méd.  et  de  rliir.  jn-aliijiies,   10  juin  1896,  p.  445. 

(*)  G. -H.  Roger,  Contribution  ;i  l'ôtudo  clinique  (\c  l'érysipèle.  —  Revue  de  médecine,  nov. 
1895  et  mars  1896;  — Des  applications  des  sérums  sanguins  au  traitement  des  maladies.  — 
Ruppurt  ait  Congrès  de  méd.  inl.  de  Xancy,  1890. 
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les  seconds,  et  qu'ils  sont  justiciables  de  plus  petites  doses.  On  dirait  que,  sous 
linfluence  de  la  répétition  et  de  la  durée  des  attaques,  l'économie  a  acquis 
un  commencement  d'immunité,  qu'un  secours  léger,  celui  prêté  par  le  sérum, 
transforme  en  immunité  suffisante.   » 

Accidents  du  strepto-sérum.  —  On  peut  diviser  en  deux  ordres  les  accidents 
possibles  : 

On  a  accusé  le  strepto-sérujii  d'avoir,  dans  certains  cas,  aggravé  l'état  du 
malade  et  même  déterminé  la  mort;  mais  c'est  surtout  dans  d'autres  strepto- 
coccies  que  l'érysipèle. 

Les  autres  accidents  sont  communs  à  l'injection  de  tous  les  sérums  et  sont 
en  général  légers  et  fugaces (^)  :  érythèmes  généralisés,  ou  en  placards,  ou  loca- 
lisés au  siège  de  l'injection,  avec  induration  et  douleur;  abcès  au  lieu  d'injec- 
tion, crises  de  dyspnée  toxique,  arthropathies,  enfin  albuminurte.  Cette  dernière 
accusation  serait  la  plus  grave  pour  l'érysipèle;  cependant  Marmorek  affirme 
que,  injecté  avant  l'albuminurie,  le  sérum  la  prévient,  et  qu'elle  diminue  par  son 
emploi  lorsqu'elle  existe.  D'autres  auteurs  signalent  aussi  l'absence  remarquable 
d'albuminurie  dans  les  cas  d'érysipèles  traités  par  le  strepto-sérum.  Au  total, 
s'il  y  a  eu  quelquefois  des  accidents,  il  ne  semble  pas,  au  moins  pour  l'érysi- 
pèle, qu'ils  aient  eu  de  fâcheuses  conséquences.  C  est  pourquoi  on  ne  saurait 
guère  préciser  à  l'avance  les  contre-indications  du  strepto-sérum  dans  l'érysipèle. 
Tout  au  plus  peut-on  conseiller  de  ne  l'employer  que  dans  les  cas  graves. 

Voilà  à  peu  près  où  en  est  à  cette  heure  le  traitement  de  l'érysipèle  par  le 
strepto-sérum. 

Faut-il  conclure?  Il  sera  plus  prudent  de  n'en  rien  faire,  laissant  chacun 
juge  des  documents  ici  présentés  et  de  l'opportunité  de  la  sérothérapie  dans  les 
cas  soumis  à  son  observation.  On  ne  peut  cependant  s'empêcher  de  remarquer 
combien  d'érysipèles  guérissent  spontanément,  et  quelque  scepticisme  vient 
à  l'esprit  en  présence  de  certains  enthousiasmes  qui  savent  trop  bien  excuser, 
par  des  explications  toujours  facilement  trouvées,  l'inefficacité,  dans  quelques 
cas,  du  remède  nouveau.  Avant  de  l'admettre  définitivement  dans  la  pratique 
courante,  on  a  le  droit  d'exiger  de  la  sérothérapie  de  l'érysipèle  un  stage  plus 
long  pendant  lequel  bien  des  inconnues  seront  sans  doute  dégagées. 

Et  s'il  est  enfin  démontré  que  nous  possédons  dans  tel  ou  tel  strepto-séruni 
le  spécifique  de  l'érysipèle,  il  faut  s'attendre  encore  à  des  résultats  longtemps 
contradictoires.  Les  érysipèles  se  suivent  et  ne  se  ressemblent  pas;  on  peut 
avoir  successivement  des  séries  très  bénignes,  des  séries  très  graves,  des 
séries  moyennes.  Il  semble  qu'il  y  ait  des  saisons  pour  cela,  la  virulence  du 
streptocoque  se  trouvant  influencée  par  la  température  extérieure,  le  climat, 
l'état  hygrométrique,  ozonométrique,  etc.,  mis  à  part  le  coefficient  de  résistance 
et  de  défense  du  malade  contre  l'agent  nocif.  C'est  pourquoi  certains  traitements 
se  montrent  tour  à  tour  merveilleux  ou  détestables.  Aussi  faudra-t-il,  pour  éta- 
blir la  valeur  thérapeutique  définitive  du  strepto-sérum,  tabler  sur  des  cas  très 
nombreux  répartis  sur  plusieurs  années.  Il  est  probable  que,  loin  d'être  érigé 
en  traitement  exclusif  et  systématique,  le  strepto-sérum  restera  toujours,  au 
moins  pour  l'érysipèle,  un  traitement  d'exception. 

C)  Voir  Beclère,  Chambon  et  Ménard,  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  oct.  1896,  p.  567. 
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HISTORIQUE 

Première  période.  —  La  maladie  que  nous  nommons  aujourtriiui  (/ijj/it/u'ric 
a  sans  doute  été  observée  de  tout  temps.  Mais  avant  la  fin  du  premier  siècle  de 
notre  ère,  on  ne  trouve  à  son  sujet  dans  la  littérature  médicale  que  des  indica- 
tions trop  vagues  pour  donner  lieu  à  une  interprétation  précise.  C'est  Arétée  de 
(lappadoce('),  contemporain  de  Vespasien,  qui  a  été  le  premier  à  en  esquisser 
riiistoire.  Sous  le  nom  d^ulcère  syriaque  ou  éyyptiaque,  il  désigne  et  décrit  une 
variété  d'angine  fréquente  en  Egypte  et  en  Syrie,  où  elle  atteint  les  enfants  de 
préférence,  sous  deux  formes  dont  l'une  est  maligne  et  l'autre  bénigne,  et  dont 
la  propagation  aux  voies  respiratoires  peut  éteindre  la  voix  et  amener  la  mort 
])ar  suffocation. 

Après  lui,  Aetius  (rAmide(^),  qui  vivait  au  V"  siècle,  fut  seul  pendant  une 
période  de  plus  de  quatorze  siècles  à  ajouter  quelques  notions  nouvelles  à 
!"( ouvre  d'Arétée(''). 

Deuxième  période.  — •  Ce  long  silence  devait  durer  jusqu'au  milieu  du 
xvi'-  siècle.  Vers  1550,  l'Europe  ressentit  les  premières  atteintes  d'une  série 
d'épidémies  meurtrières,  qui  devaient  s'y  suivre  presque  sans  arrêt  pendant 
plus  de  deux  siècles,  en  n'y  épargnant  aucun  peuple.  D'Europe,  où  il  frappa 
lour  à  tour  la  Hollande,  la  Sicile,  la  France,  l'Espagne  et  le  Portugal,  l'Italie, 
l'Allemagne,  l'Angleterre  et  l'Irlande,  sans  ménager  Constantinople  plus  que 
Slokholm  ou  Lisbonne,  le  fléau  s'étendit  jusqu'à  l'Amérique  anglaise.  La 
littérature  médicale,  si  pauvre  jusque-là,  s'enrichit  pendant  cette  période  d'un 
nombre  considérable  de  travaux  en  toutes  langues  consacrés  à  l'étude  de  la 
redoutable  maladie.  Mais  toutes  ces  publications,  dont  la  simple  énumération 
bibliographique    exigerait    plusieurs    pages    d'impression ('*),    depuis    celle    de 

(')  De  causis  et  signia  movbonim  aculorum  (Édition  Kûlin,  1828),  p.  17. 

(*)  Œuvrer.  Édition  latino  de  Cornarius,  Bàlo,  l.'iW.  Vol.  II,  livre  V'III^  Cilo  i>ar  Hrelonneaii, 
pag.  494. 

(^)  (l'est  à  toit  ([uo  Ton  cite  CaMius  Aureiianiis  comme  l'un  des  continuateurs  d'Arétée 
dans  l'élude  de  l'ulcère  syriaque.  Cet  auteur  ne  parle  pas  de  la  maladie  décrite  par  Arétée, 
et  ne  cite  la  sulTocation.  au  nombre  des  symptômes  des  angines,  que  comme  un  résultat 
de  la  tuméfaction  gutturale.  (('..  A.,  Aculorvni  morhonon  libri  III.  Édition  de  A.  de  Haller, 
Lausanne,  1774,  pages  '205-227.) 

('')  Il  nous  a  seml)lé  inutile  d'insérer  ici  la  bibliographie  des  travaux  originaux  publiés  à 
cette  époque.   On  trouvera  les   indications   relatives  aux  principaux  d'entre    eux  dans   le 
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Pierre  Forest  décrivant  Fépidémie  hollandaise  de  1557  jusqu'aux  mémoires  de 
Marteau  de  Grandvilliers  et  de  Dupuy  de  la  Porcherie  (1765),  sont  en  somme  de 
peu  d'intérêt  pour  nous.  On  y  trouve  de  bonnes  descriptions  symptomatiques 
sans  doute,  mais  les  relations  causales  qui  relient  la  laryngite  suffocante  ou 
strangulatoire  à  l'angine  échappent  à  la  très  grande  majorité  des  auteurs. 
Quelques-uns  à  peine  l'entrevoient.  Tous  méconnaissent  la  nature  des  lésions 
anatomiques.  Ils  prennent  les  fausses  membranes  pour  des  eschares  résultant 
du  sphacèle  de  la  muqueuse,  et  considèrent  comme  une  variété  épidéraique 
d'angine  gangreneuse  la  maladie  qu'ils  appellent  angine  ulcéreuse,  putride, 
maligne  o\\  pestilentielle.  A  la  fin  de  cette  période  seulement,  Home(')  (d'Edim- 
bourg), en  1765,  établit  pour  la  première  fois  que  la  fausse  membrane  n'est 
point  une  eschare.  Il  se  trompe  en  déclarant  qu'elle  est  formée  de  mucus 
épaissi;  il  méconnaît  l'unité  de  l'angine  et  de  la  laryngite  consécutive  qu'il 
décrit  sous  le  nom,  vulgaire  en  Ecosse,  de  croup,  et  sans  la  distinguer  de 
la  laryngite  spasmodique  commune;  mais  il  a  le  mérite  de  détacher  la 
maladie  du  groupe  des  angines  gangreneuses  avec  lesquelles  elle  était  jusque-là 
confondue.  v 

Troisième  période.  —  En  1771,  l'histoire  de  la  diphthérie  entre  dans  une 
nouvelle  phase.  La  maladie  prend  place,  comme  espèce  distincte,  dans  le  cadre 
nosologique,  grâce  à  Samuel  Bard(^)  (de  New- York).  L'observation  d'une 
épidémie  pendant  laquelle  le  médecin  américain  avait  pu  constater,  comme 
Home,  que  la  nature  des  lésions,  constituées  par  de  simples  enduits  pelliculaires, 
ne  permettait  nullement  de  considérer  le  mal  comme  une  angine  gangreneuse, 
l'amena  à  une  conception  toute  nouvelle.  Ayant  vu  l'affection  se  propager  d'un 
sujet  à  l'autre  par  contact,  tantôt  sous  forme  d'angine  seule,  tantôt  d'angine 
suivie  de  croup,  tantôt  de  croup  sans  angine,  et  de  plus  ayant  observé  parfois 
des  concrétions  membraniformes  sur  la  peau  érodée  en  même  temps  qu'à  la 
gorge  et  au  larynx,  il  en  conclut  qu'elle  devait  être  considérée  comme  une 
maladie  contagieuse  à  localisations  multiples,  due  à  un  virus  spécial  ayant 
tendance  à  attaquer  de  préférence  la  gorge  et  la  trachée.  L'importance  de  ce 
travail  échappa  aux  contemporains.  Les  opinions  de  Bard  durent  attendre  près 
de  quarante  ans  avant  de  trouver  en  Jurine  (de  Genève),  dont  le  travail  est  de 
1809,  un  défenseur,  d'ailleurs  isolé,  et  dont  la  voix  resta  sans  écho  pendant  dix 
ans  encore (^). 

Le  mérite  d'avoir  péremptoirement  démontré  l'exactitude  de  la  conception  de 
Samuel  Bard,  en  l'appuyant  sur  des  arguments  assez  solides  pour  entraîner  la 
conviction  générale  et  la  fixer  définitivement,  revient  à  Bretonneau.  La  succes- 
sion de  plusieurs  épidémies,  qui  sévirent  en  Touraine  de  1818  à  1826,  lui 
fournit  l'occasion  de  faire  une  étude  prolongée  et  approfondie  de  la  maladie  en 
cause.  Il  en  fit  l'objet  de  plusieurs  publications,  dont  la  première  date  de  1821, 
et  les  réunit,  en  1826,  dans  une  monographie  magistrale  qui  eut  un  retentisse- 

Traité  des  maladies  des  enfants  de  Rilliet  et  Barthez;  3'^  édition,  par  Barthez  et  Sannc; 
tome  III,  1891,  pages  401-404. 

(1)  Inquiry  into  Ihe  nature  and  cure  of  the  croup,  Edimbourg,  1765. 

('^)  Researches  on  the  nature,  causes  and  cure  of  the  sore-throat,  New- York,  1771.  —  Ti'aduction 
de  Ruette,  Paris,  1810,  in-8°. 

Les  passages  les  plus  importants  de  l'ouvrage  sont  insérés  dans  le  livre  de  Bretonneau, 
pag.  468-484. 

(^)  RoYER-CoLLARD.  Rapport  sur  les  ouvrages  envoyés  au  concours  sur  le  croup,   Paris,  1812. 
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ment  considérable (').  Les  observations  clinjcjucs  H  anatomiqucs  accumiiléos 
dans  cet  ouvrage  élaient  si  précises,  et  Utuv  inlerpnHalion  si  judicieuse  el 
rationnelle,  (jue  la  docirine  donl.  elles  établissaient  la  solidité  ne  trouva  pas 
d'adversaires  <pii  pussent  l'ébranler,  (pu'l([ue  puissante  que  fût  cependant, 
à  cette  époque,  l'innuence  des  idées  de  Broussais.  Du  pcroupe  des  inflamnialions 
pseudo-meuibraneuscs  des  membranes  muqueuses,  liretonneau  détachai!,  pour 
la  rapporter  à  une  même  cause  spéciale,  celle  donl  il  élablissait  la  spécificité  et 
à  la<[uelle  il  donnait  le  nom  de  t/ipUthérite  (de  oiï,Oépa,  membrane.) 

L'i<lentité  de  nature  de  l'anj^ine  et  du  croup,  (pu?  Hretonneau  mettait  en 
évidence,  ne  devait  plus  être  niée  qu'en  Allemagne  où,  plus  tard,  avec 
Rokilansky  (M  Vii-chow,  on  s'attarda  longtemps  à  regarder  encore  l'angine 
comme  une  maladie  infectieuse  de  nature  gangreneuse,  et  le  croup  comme  un<'! 
de  ses  comj)licalions,  alTection  d'origine  exsudative  et  purement  inflammatoire 
pouvant  se  manifester  isolément,  et  de  nature  toute  dilTérente.  L'école  allemande 
employait  même  le  mot  de  croi/p  pour  désigner  toute  afï"ection  exsudative 
(pneumonie  croupale),  et  celui  de  diplithérie  pour  toute  inflammation  intersti- 
tielle avec  gangrène  (stomatite  ulcéro-membraneuse). 

La  majorité  des  cliniciens  d'Europe  et  d'Amérique  resta  fidèle  aux  idées  d(î 
Bretonneau,  dont  Trousseau  fut  le  plus  infatigable  et  le  plus  éloquent  vulgari- 
sateur(-).  Les  leçons  que  cet  éminent  professeur  a  consacrées  à  l'étude  de 
l'angine  et  du  croup,  à  leur  traitement  médical  et  chirurgical,  aux  accidents 
paralytiques  et  autres  qui  peuvent  les  compliquer,  etc.,  comptent  parmi  les 
plus  belles  pages  de  notre  littérature  médicale.  Les  descriptions  des  diverses 
formes  cliniques  de  la  maladie  y  sont  tracées  de  main  de  maître  dans  un  style 
él&gant  et  coloré,  mais  sobre  et  précis.  Ce  sont  de  merveilleux  tableaux  clini- 
ques, d'une  exactitude  saisissante,  où  chaque  groupe  symptomatique  figure  au 
plan  qui  lui  convient,  et  où  chaque  signe,  chaque  symptôme  est  toujours  mis 
en  valeur  d'après  son  importance  relative.  Insistant  toujours  sur  la  question  de 
spécificité,  Trousseau  ne  cessa  de  mettre  en  lumière  l'unité  de  la  maladie, 
toujours  la  même,  dans  ses  formes  les  plus  franches  aussi  bien  que  dans  les 
plus  malignes,  de  même  que  la  variole  est  une,  qu'elle  se  présente  sous  la  forme 
de  la  varioloïde  la  plus  discrète  ou  de  la  variole  la  plus  confluente.  La  lésion 
objective,  dans  la  diphthérie,  a  même  une  importance  bien  moindre  au  point 
de  vue  diagnostique  :  «  Dans  certaines  épidémies,  dit-il,  on  a  vu  des  individus 
prendre  des  angines  qui,  par  leurs  caractères  anatomiques,  semblaient  être 
soit  des  angines  couenneuses  communes,  celles  que  produit  l'herpès  du 
pharynx,  soit  môme  des  angines  simples,  bien  qu'en  réalité  on  eût  affaire  à 
des  angines  diphthériques.  »  Par  contre,  au  point  de  vue  pathogénique  et  théra- 
peutique, l'importance  de  la  lésion  locale  est  certaine  :  «  On  peut  comparer,  dit 
Trousseau,  ce  qui  se  passe  ici  avec  ce  qui  se  passe  dans  la  pustule  maligne, 
où,  en  attaquant  directement  l'aff'ection  locale,  nous  enrayons  la  marche  de  la 
maladie  générale  dont  cette  affection  était  une  première  manifestation.  De 
même,  dans  la  diphthérie,  en  intervenant  énergiquement  pour  combattre  la 
première  manifestation,  nous  pouvons  quelquefois  en  arrêter  les  progrès,  en 
empêcher  les  manifestations  ultérieures.  »  Aussi  la  médication  topique  est-elle, 
pour  lui,  la  médication  par  excellence  des  affections  diphthériques. 

(')  De  In   diphlhrrite   nu    inflnmmalinn   peUiruhnre   ronnue  .sv>«.s-   lenom    de   croup,    d'aufj'uie 
maligne,  etc.,  Paris,  182(5,  in-8°. 
(*)  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu  de  Paris,  "»'  édition,  Paris,  1868.  Tome  I",  p.  559-482. 
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Trousseau,  comme  on  le  voit,  avait  déjà  commencé  à  modifier  la  doctrine  de 
son  maître.  Il  était  bien  près  de  prendre  pour  l'efTet  ce  que  Bretonneau  consi- 
dérait comme  la  cause.  Cette  évolution  fâcheuse  fut  bientôt  achevée  par  ses 
continuateurs.  Frappés  de  la  disproportion  excessive  qu'ils  reconnaissaient 
entre  l'importance  des  lésions  de  la  surface  gutturale  et  celle  des  symptômes 
généraux,  découragés  parla  fréquence  extrême  des  insuccès  de  la  thérapeutique 
locale,  la  plupart  d'entre  eux  abandonnèrent  la  conception  de  la  diphthérite  de 
Bretonneau,  maladie  primitivement  locale  déterminant  des  symptômes  généraux 
consécutifs,  pour  adopter  celle  qui  considérait  la  diphthérie  comme  une  maladie 
générale  d'emblée,  dont  les  fausses  membranes  n'étaient  qu'une  manifestation 
localisée  (^). 

Quatrième  période.  —  L'étude  bactériologique  de  la  diphthérie  et  surtout 
l'application  rigoureuse  de  la  méthode  expérimentale  à  cette  étude,  jusque-là 
stérile,  devait  faire  justice  de  ces  doctrines  erronées,  aussi  bien  que  des  idées 
étroites  de  l'école  anatomique  allemande.  En  1885,  Klebs(^)  découvrit  dans  les 
fausses  membranes  de  l'angine,  où  depuis  longtemps  déjà  la  présence  de  nom- 
breux micro-organismes  avait  été  reconnue,  un  bacille  dont  il  donna  une  descrip- 
tion précise  en  le  signalant  comme  l'agent  spécifique  de  la  diphthérie.  Toute 
gratuite  au  début,  cette  hypothèse  parut  justifiée  dans  une  certaine  mesure 
lorsque   les    recherches   de   Loeffler    eurent    été   publiées,    en    1884(^)   et   en 

1887  (*).  Ces  recherches,  en  effet,  confirmaient  et  complétaient  les  observations 
de  Klebs.  En  inoculant  des  cultures  pures  du  bacille  découvert  par  cet  auteur 
sur  les  muqueuses  pharyngées  et  trachéales  excoriées  de  divers  animaux, 
Loeffler  avait  obtenu  des  fausses  membranes  qui  s'étendaient  sur  la  muqueuse 
saine,  au  delà  du  foyer  d'inoculation,  présentaient  une  structure  identique  à 
celles  de  la  diphthérie  humaine,  et  à  la  surface  desquelles  le  bacille  inoculé  se 
développait  activement. 

Cependant,  ni  Loeffler,  ni  Hoffmann  (^),  qui  avait  repris  les  mêmes  recherches 
après  lui,  ne  s'étaient  crus  autorisés  à  admettre  sans  réserve  la  spécificité 
du  bacille.  La  démonstration  n'en  fut  donnée  d'une  manière  satisfaisante  qu'en 

1888  par  Roux  et  YersinC').  Ces  auteurs  confirmèrent  les  observations  de  Loeffler 
en  ajoutant  aux  constatations  de  ce  dernier  celles  des  paralysies  diphthériques 
expérimentales.  Ainsi  complétée,  la  maladie  expérimentale  reproduisait  la 
maladie  humaine  assez  exactement  pour  mettre  en  évidence  et  établir  solidement 
le  rôle  spécifique  du  bacille. 

A  cette  date,  commence  la  période  actuelle  de  l'histoire  de  la  diphthérie  telle 
que  nous  allons  l'exposer  dans  les  pages  suivantes  (^).  Nous  pouvons  définir 
cette  maladie  comme  il  suit  : 

(')  On  trouvera  les  indications  bibliographiques  des  travaux  les  plus  importants  parus 
depuis  Bretonneau  dans  les  articles  Angine,  Croup,  Diphthérie  des  Dictionnaires  de  Dechambre 
et  de  Jaccoud.  —  Consulter  de  plus  les  Traités  classiques  de  Pathologie  infantile  de 
RiLLiET  et  Barthez,  Cadet  de  Gassicourt,  Bouchut,  Henogh,  etc.,  et  les  monographies  de 
Œrtel,  Francotte,  Delthil,  etc. 

(^)  C  R.  du  Congrès  de  Wiesbaden,  1883. 

(5j  Mittheilungen  aus  den  K.  Gesundheitsamte,  1884,  p.  421. 

('*)  Centralbl.  f.  BakterioL,  1887,  p.  105. 

('")  Wiener  med.   Woch.,  1888,  n"'  3  et  4. 

(«)  Annales  de  V Institut  Pasteur,  1888-89-90. 

C)  Depuis  la  publication  de  la  1'^'=  édition  de  cet  ouvrage,  en  189'2,  plusieurs  études 
d'ensemble  de  la  diphthérie  ont  paru  en  Europe  et  en  Amérique.  Parmi  les  travaux  français, 
on  devra  consulter  les  articles  Diphthérie  de  Grancher  et  Boulloche,  —  Traité  de  Brouardel 
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Définition. —  I..1  diithlliénc  csl  mu;  alleclioii  inicro!)i<Miiic  conlagieusc,carac- 
Irrisre  par  rôvoliilicMi,  à  la  surlace  do  cerlainos  muquciises  ou  delapcauérodée, 
d'une  inllammaliou  (Un^  à  la  pullulalion  sur  la  région  malade  d'un  micro-orga- 
nisme particulier,  ayant  lu  propriété  de  sécréter  une  substance  toxique  qui, 
absorbée  au  niveau  des  [)()inls  où  elle  est  fabricpjée,  empoisonne  l'organisme 
alteint.  Cette  intlanunalion  spécifique  donne  lieu,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  au  développement  sur  les  parties  malades  de  pseudo-membranes  fibrineuses 
])lus  ou  moins  adhérentes,  renfermant  le  microbe  pathogène,  ({ui  a  reçu  le  nom 
de  bfirUle  <lij)/illirrif/ff('. 

Les  régions  le  plus  souvent  atteintes  par  la  diphthérie  sont  le  pharynx,  les 
Cosses  nasales,  le  larynx  et  la  trachée.  Lors(jue  l'atïeclion  siège  à  la  gorge,  au 
niveau  des  amygdales,  du  voile  i)alatin,  du  pharynx,  elle  prend  le  nom  d'angine 
(liphtlicrhpic.  Lorscju'elle  frappe  le  larynx,  on  lui  donne  le  nom  de  croup  dqjhth.é- 
riqne. 


II 
ÉTIOLOGIE    ET   PATHOGÉNIE 

Le  bacille  diphthérique.  —  Lorsqu'on  enlève  de  la  gorge  d'un  malade  atteint 
d  angine  diphthérique  un  [)elit  débris  de  fausse  membrane,  qu'on  l'applique 
sur  une  lame  de  verre  et  qu'après  en  avoir  détaché  le  mucus  adhérent  avec  du 
papier  buvard,  on  le  frotte  sur  des  lamelles  de  verre  sèches  et  bien  propres, 
celles-ci  se  recouvrent  d'un  mince  enduit  où  les  micro-organismes  existent  en 
abondance. 

Pour  bien  voir  au  milieu  d'eux  le  bacille  diphthérique,  il  faut  colorer  les 
lamelles,  après  les  avoir  séchées  et  passées  dans  la  flamme,  avec  le  violet  de  gen- 
tiane par  la  méthode  de  Gram  (')  ou  avec  le  bleu  composé  de  Roux  (-).  On 
examine  ensuite  là  préparation,  lavée  à  l'eau,  avec  un  objectif  à  immersion  homo- 
gène. 

Dans  les  cas  ordinaires,  on  voit  au  milieu  d'autres  micro-organismes  (coccus 
variés,  streptocoques,  bactéries  diverses),  de  petits  amas  de  bâtonnets  à  bouts 
arrondis  et  renflés,    parfois    légèrement  recourbés,  granuleux  et  inégalement 

et  Gilbert,  tome  1'%  p.  464);  et  de  Sevestre  et  L.  Martin.  Traité  des  maladies  de  l'enfance 
de  Grancher,  Comby  et  Mai-fan,  tome  ["',  p.  516).  Ce  dernier  article,  des  plus  remarquables, 
est  aussi  riche  en  renseignements  cliniques  que  bactériologiques.  On  lira  aussi  avec  intérêt 
les  monographies  de  Bourges,  La  Diphlhcrie,  1802;  Boulloche,  Angines  à  fausses  membranes, 
l.Sili;  de  H.  Barbier  et  Ulmanx,  Im  diplUhérie,  1898;  et  de  Variot,  Diphthérie  et  sérumthérapie. 
1898.  Nous  nous  bornerons,  dans  notre  article,  à  un  petit  nombre  d'indications  bibliogra- 
[ilii([ues  relatives  à  quelques  points  particuliers. 

(')  On  colore  la  préparation  par  le  violet  de  gentiane  aniline,  on  lave  à  Teau  pure,  et  on 
examine.  Tous  les  microbes  sont  colorés  en  violet.  On  ajoute  ensuite  au  violet  le  liquide 
de  Gram  et  on  passe  à  l'alcool  absolu.  Les  bacilles  restent  seuls  colorés. 

(-)  Ce  bleu  se  prépare  en  mélangeant  une  solution  de  1  gramme  de  violet  dahlia  dans 
90  grammes  d'eau  distillée  additionnée  de  10  grammes  d'alcool  absolu,  avec  une  solution 
de  1  gramme  de  vert  de  méthyle  dans  une  égale  quantité  du  même  liquide.  On  mélange 
une  partie  de  la  solution  de  violet  avec  deux  parties  de  la  solution  de  vert.  On  fait 
tomber  sur  la  lamelle  quelques  gouttes  du  mélange,  on  laisse  en  contact  3  minutes, 
l)uis  on  lave  à  l'eau  pure,  on  place  la  lamelle  sur  une  lame  de  verre,  et  après  avoir  enlevé 
l'excès  d'eau  avec  du  papier  buvard,  on  examine.  Les  bacilles  sont  mieux  colorés  que 
les  autres  microbes. 
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teinlés.  Ce  sont  les  bacilles  diphthériques.  Ces  bâtonnets  ont  une  dimension 
moyenne  de  2,5  à  o  [x  de  largeur  sur  7  [j,  de  longueur;  c'est-à-dire  qu'ils  sont 
à  peu  près  de  la  longueur  des  bacilles  de  la  tuberculose,  mais  plus  épais  que 
ceux-ci  du  double  environ. 

Dans  certains  cas,  ils  existent  presque  seuls  dans  les  préparations,  et  dans 
d'autres,  lorsqu'on  a  affaire  à  des  fausses  membranes  friables  renfermant  un 
grand  nombre  de  micro-organismes,  il  faut  quelquefois,  pour  distinguer  nette- 
ment au  milieu  d'eux  les  bacilles  diphthériques,  durcir  les  membranes  dans 
l'alcool  et  en  faire  des  coupes  qu'on  colore  par  la  méthode  de  Gram  et  l'éosine. 
En  examinant  ces  préparations,  on  voit  que  la  couche  superficielle  de  la  fausse 
membrane  est  remplie  de  microbes  vulgaires,  mais  au-dessous  d'elle  on  trouve, 
emprisonnés  dans  la  fibrine,  des  petits  amas  très  nets  de  bacilles  caracté- 
ristiques. Ces  bacilles  ne  se  rencontrent  pas  seulement  dans  les  fausses  mem- 
branes pharyngées;  on  les  voit  de  même,  quoique  en  moins  grand  nombre, 
dans  les  fausses  membranes  trachéales  recueillies  après  la  trachéotomie  ou  cra- 
chées par  le  malade.  On  les  retrouve  très  fréquemment  chez  les  diphthériques 
à  la  surface  des  muqueuses  des  premières  voies  non  recouvertes  par  l'exsudat. 
Sur  les  coupes  des  fausses  membranes,  lorsque  la  maladie  affecte  une  marche 
rapide  surtout,  on  voit  parfois  les  bacilles  former  une  couche  continue  à  la 
surface  libre;  ils  y  sont  presque  à  l'état  de  pureté,  séparés  de  la  muqueuse 
dépouillée  de  l'épithélium  par  une  couche  épaisse  de  fibrine,  renfermant  dans 
ses  mailles  des  cellules  migratrices  et  des  cellules  épithéliales  à  divers  degrés 
d'altération.  Plus  souvent  la  couche  la  plus  superficielle  n'est  guère  composée 
que  de  microbes  vulgaires,  et  les  bacilles  spécifiques  sont  situés  au-dessous 
d'eux.  Mais  leurs  amas  ne  pénètrent  pas  dans  la  couche  profonde  de  la  fausse 
membrane,  on  ne  les  trouve  pas  non  plus,  groupés,  dans  le  chorion  muqueux 
sous-jacent. 

Lorsque  la  maladie  marche  vers  la  guérison,  le  nombre  des  bacilles  spécifiques 
diminue  dans  les  fausses  membranes,  et  très  souvent  ceux-là  disparaissent  de  la 
gorge  en  même  temps  que  celles-ci.  Mais  le  fait  est  loin  d'être  constant:  le 
bacille  peut  persister  après  la  disparition  des  fausses  membranes,  plusieurs  jours 
et  même  plusieurs  semaines  après  la  guérison.  Exceptionnellement,  il  peut  y 
persister  beaucoup  plus  longtemps. 

Cultures.  —  Le  bacille  de  la  diphthérie  se  cultive  parfaitement  bien  sur  le  sérum 
solidifié  pur  de  sang  de  bœuf,  ou  celui  de  veau,  de  mouton  ou  de  cheval,  addi- 
tionné d'un  peu  de  peptone.  Pour  l'ensemencer,  on  se  munit  d'un  fil  de  platine, 
aplati  en  spatule  à  l'une  de  ses  extrémités.  On  stérilise  cette  spatule  à  la  flamme 
d'un  bec  Bunsen  ou  d'une  lampe  à  alcool,  on  la  laisse  refroidir,  on  la  passe  légè- 
rement sur  la  surface  d'une  fausse  membrane  et  on  ensemence  immédiatement 
deux  ou  trois  tubes  sans  la  recharger,  en  couvrant  la  surface  du  sérum  de  stries 
parallèles  rapprochées.  On  met  ensuite  ces  tubes  à  l'étuve,  à  une  température  de 
36"  à  57°,  et  on  les  examine  au  bout  de  20  à  24  heures.  On  voit  alors  à  la  surface 
du  sérum  de  petites  taches  arrondies,  blanc  grisâtre,  dont  le  centre  est  plus 
opaque  que  la  périphérie  :  ce  sont  des  colonies  de  bacilles  diphthériques.  Sur  le 
tube  ensemencé  en  dernier  lieu,  elles  sont  en  général  assez  espacées  pour  que 
ces  caractères  soient  bien  apparents.  Parfois  elles  existent  seules  ou  à  peu  près 
seules,  mais  dans  d'autres  cas  elles  sont  environnées  de  colonies  formées  par  des 
coccus,  des  streptocoques  ou  des  staphylocoques,  qui  présentent  des  caractères 
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(lillonMiLiels  parlieiilicrs  doiiL  IrLudcî  sera  lailc  plus  Lard.  Loisijiic  l'on  possède 
un  tiibo  do  sérum  où  los  colonies  do  bacilles  diphlliériqucs  sont  bien  isolées,  il 
est  facile  d'obtenir  très  vite  des  cultures  |)ures:  pour  cela,  on  recueille  sur  une 
de  ces  colonies,  avec  le  fil  de  platine  stérilisé,  un  |)eu  de  semence  (pie  l'on  dilue 
dans  (lu  bouillon  <lc  veau  peptonisé  contenu  daus  un  lubr  ;'i  essai  et  (|u'on  agile 
vivement  et  assez  lou^lcmps.  On  élalc  ensuite  un  peu  de  celle  dilution  à  la 
surCacc  du  sérum  d'un  tube  neuf. 

Dans  les  cultures  pures  ainsi  obtenues,  les  colonies  apparues  au  bout  de  18 
ou  20  heures  j)oussent  éner<^i(piement.  Si  (dics  sont  très  rai)proché(;s,  elles  res- 
tent très  petites.  Si,  au  contraire,  elles  sont  sid'fisamment  espacées,  elles  s'éten- 
dent rapidement  et  |)euvenl,  an  bout  deiouojours,  atteindre  4  ou  5  millimètres 
de  diamètre.  Le  sérum  <>élaliinsé  n'est  pas  le  seul  milieu  sur  lequel  on  puisse 
(•ultiver  le  bacille  dipblliéri(iuc.  Celui-ci  pousse  encore  sur  le  blanc  d'œuf  coagulé 
ou  sur  la  gélose,  mais  le  sérum  est  le  milieu  de  choix,  parce  que,  sauf  une  ou 
deux  exceptions,  aucun  autre  des  micro-organismes  qu'on  trouve  d'ordinaire 
dans  la  bouche  ou  les  fausses  membranes  ne  se  développe  sur  ce  milieu  de  cul- 
ture aussi  vite  que  le  bacille  de  Klebs;  fait  extrêmement  important,  comme  nous 
le  verrons,  au  point  de  vue  des  applications  de  la  bactériologie  au  diagnostic. 
Pour  étudier  à  l'aise  le  bacille  diphthérique,  il  suffit  de  porter  sur  une  lamelle 
une  parcelle  de  colonie  sur  sérum  et  de  l'y  délayer  dans  une  goutte  d'eau.  Après 
quoi  on  sèche,-  on  fixe  et  on  colore. 

«  Au  microscope,  on  voit  que  le  bacille  diphthérique  se  présente  sous  la 
forme  de  bâtonnets  allongés,  renflés  aux  deux  extrémités,  disposés  par  groupes: 
dans  ces  groupes,  les  bacilles  sont  quelquefois  très  enchevêtrés,  ou  encore  on 
i-enccntre  une  série  de  trois  ou  quatre  bacilles  rangés  parallèlement  les  uns 
aux  autres;  parfois,  ils  sont  placés  bout  à  bout,  mais  alors  les  corps  de  deux 
bacilles  ne  se  trouvent  pas  dans  le  prolongement  lun  de  l'autre,  ils  figurent  des 
accents  circonflexes  plus  ou  moins  ouverts;  on  a  ainsi  une  figure  générale  qui 
rappelle  assez  bien  un  assemblage  de  caractères  cvméiformes,  ou  mieux  encore 
des  aiguilles  courtes  et  trapues  qu'on  aurait  laissé  tomber  par  petits  tas  sur  une 
table.  Traité  par  la  méthode  de  Gram,  ce  bacille  reste  coloré (•).  » 

Un  bon  milieu  liquide  de  culture  du  bacille  est  le  bouillon  de  veau  peptonisé. 
Son  développement,  entre  7)5"  et  ôT"  à  l'étuve,  y  est  très  rapide  :  dès  la  fin  du 
premier  jour,  la  culture  s'y  montre  sous  forme  de  petits  grumeaux  très  fins  qui 
s'attachent  aux  parois  du  vase;  plus  tard,  les  microbes  forment  rapidement  une 
épaisse  couche  blanche  au  fond  du  tube  et  le  bouillon  qui  surnage, sauf  à  sa  sur- 
lace où  se  forme  un  léger  voile  après  deux  ou  trois  jours,  conserve  sa  transparence. 

Pendant  que  se  fait  cette  culture,  le  bouillon  devient  bientôt  acide,  puis 
lors(iue  l'air  a  libre  accès  dans  la  culture,  il  reprend  une  réaction  alcaline 
(Houx  et  Yersin).  Dans  ce  milieu  liquide,  le  bacille  prend  en  général  un  aspect 
un  peu  dillerenl  de  celui  qu'il  présente  sur  les  cultures  sur  sérum,  et  plus  ana- 
logue à  celui  sous  lequel  on  le  voit  dans  les  fausses  membranes.  Il  paraît  moms 
régulier,  plus  gros;  ses  extrémités  ou  l'une  d'elles  sont  souvent  fortement 
renflées  en  forme  de  massue;  la  coloration  se  fait  inégalement.  Au  bout  d'un 
temps  assez  court,  ses  modifications  deviennent  de  plus  en  plus  accusées,  mais 
il  suffit  d'un  nouvel  ensemencement  de  ces  bacilles  sur  le  sérum  ou  le  bouillon 
pour  voir  de  nouvelles  cultures  reprendre  l'aspect  primitif. 

(')  L.  Martin,  Annales  de  Vlnstilut  Pasteur,  1892. 
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Le  bacille  diphthérique  est  toujours  immobile,  ainsi  qu'on  peut  s'en  convaincre 
en  l'examinant  en  goutte  pendante. 

Quelque  soit  le  milieu  de  culture  adopté,  la  température  favorable  au 
développement  du  bacille  est  toujours  entre  55"  et  57".  Au-dessous  de  29" 
et  au-dessus  de  40°,  il  ne  se  développe  plus.  Les  cultures  sont  toujours  tuées 
lorsqu'on  les  chauffe  à  58"  pendant  quelques  minutes,  ce  qui  démontre  que  le 
microbe  ne  donne  pas  de  spores,  contrairement  à  l'opinion  émise  par  quelques 
auteurs,  Klebs  et  Babès  entre  autres. 

«  Le  bacille  diphthérique,  disent  Roux  et  Yersin,  se  conserve  très  longtemps 
vivant  dans  les  cultures;  il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  colonies  actives  sur  des 
tubes  de  sérum  restés  pendant  plus  de  six  mois  à  la  température  de  la  chambre. 
Des  cultures  en  bouillon  pourraient  encore  être  rajeunies  après  un  séjour  de 
cinq  mois  à  55"  et  de  deux  mois  à  59".  Enfermées  en  tubes  clos,  sans  air  et  à 
l'abri  de  la  lumière,  elles  conservent  pendant  plus  longtemps  encore  leur  vitalité 
et  leur  virulence.  Les  bacilles  contenus  dans  de  semblables  tubes  datant  de 
treize  mois  nous  ont  donné  des  cultures  actives.  » 

Cependant,  il  ne  se  forme  pas  de  spores  dans  ces  cultures,  car  elles  périssent 
comme  les  jeunes  quand  on  les  chauffe  à  58". 

Les  bacilles  desséchés  sont  capables,  au  contraire,  de  supporter  une  chaleur 
sèche  de  98"  prolongée  pendant  une  heure.  Cependant,  dans  les  conditions  ordi- 
naires, ils  périssent  un  peu  moins  lentement  que  dans  les  cultures  :  ainsi  des 
bacilles  provenant  de  cultures  sur  sérum  ayant  été  desséchés  et  conservés  par 
Roux  et  Yersin,  les  uns  à  55",  les  autres  à  la  température  ordinaire,  à  l'abri  de 
la  lumière,  les  premiers  ont  cessé  de  donner  des  cultures  après  trois  mois,  les 
seconds  après  quatre  mois.  Une  fausse  membrane  trachéale  enveloppée  dans 
un  linge,  puis  pliée  dans  du  papier  et  mise  dans  une  armoire  fermée,  dès  qu'elle 
fut  sèche,  a  donné,  après  cinq  mois,  de  très  belles  cultures.  Une  autre,  préparée 
de  même,  mais  conservée  suspendue  à  l'air,  exposée  au  soleil  et  à  la  pluie  pen- 
dant les  mois  d'avril  et  mai,  s'est  montrée  stérile  au  bout  d'un  mois  et  demi,  ce 
qui  semble  montrer  que  sous  l'action  du  soleil  et  de  l'humidité  alternant  avec  la 
sécheresse  le  virus  est  détruit  plus  rapidement. 

Le  bacille  diphthérique  oppose  une  très  grande  résistance  à  l'action  des  anti- 
septiques chimiques,  ainsi  que  l'a  constaté  Lœffler.  Les  recherches  les  plus 
complètes  faites  à  ce  sujet  sont  dues  à  Chantemesse  et  Widal('),  à  d'Espine  et 
Marignac(^),  Babès(^)  et  H.  Barbier (^).  Pour  étudier  la  valeur  comparative  des 
divers  antiseptiques,  les  premiers  de  ces  auteurs  ont  eu  recours  à  la  méthode 
suivante  :  on  immerge  dans  une  culture  virulente  un  faisceau  de  fils  stérilisés^ 
puis  on  les  sèche  à  l'étuve.  Un  certain  nombre  de  ces  fils  sont  alors  plongés, 
séparément  et  pendant  un  temps  égal,  dans  diverses  solutions  antiseptiques, 
puis  lavés  dans  l'eau  stérilisée  ou  l'alcool  à  90"  pour  être  débarrassés  de  toute 
trace  de  l'antiseptique  où  ils  ont  séjourné.  On  place  ensuite  chacun  de  ces  fils 
dans  un  tube  de  bouillon  pur,  en  même  temps  qu'on  met  dans  d'autres  tubes 
quelques-uns  de  ceux  qui  n'ont  subi  l'action  d'aucun  antiseptique,  et  on  met 
le  tout  à  l'étuve  à  57°.  Les  derniers  tubes  donnent  de  très  belles  cultures;  les 
autres  se  comportent  différemment  suivant  l'antiseptique  employé.   Tantôt  la 

(')  Revue  d'hygiène,  1889,  p.  609. 

(^)  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  1890 

(5)  ArcMv.  f.  Palh.  Anal.,  1890. 

('')  France  médicale,  1"  janvier  1892. 
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culUirc  ne  païaîl  pas  modiliée;  LaiiLùL  elle;  csL  rclardée;  lanlùt  enfin  le  IiiIjc 
reste  stérile.  Le  biiodure  (!<■  mercure  à  1,5  pour  1000,  le  phénol  à  10  pour  1000 
n'ont  pas  empêché  le  bariUe  <le  pnllnler,  après  trois  minutes  (raclion  sur  les 
fils.  La  cullnre  n'est  retardée  on  empêchée  (pie  par  des  solutions  beaucoup 
plus  fortes.  Ainsi,  [)our  (pie  le  liiiie  reste  stérile  sous  l'iiction  du  phénol,  il  faut 
(pie  le  fil  ait  été  plont^é  dans  la  <^lyc(''rine  plnMiiipiée  à  H)  pour  100.  La  glycérine 
j)héni(piée  ;i  un  titre  inférieur  et  riiuile  pli(''ni({ué(;  au  même  titre  ne  font  (pie 
retarder  la  cullnre. 

IL  Barbiei-,  en  suivant  une  méthod(î  ditlV'rente,  d(''jà  ein]iloyée  j)ar  Babès,  et 
qui  consiste  à  badigeonner  avec  le  li(piide  anlisepti(pie  une  culluri!  sur  sérum, 
et  à  faire  un  ensemencement  cinq  minutes  après,  s'est  rapproché  davantage 
des  conditions  où  se  trouve  le  médecin  qui  applique  des  topiques  sur  les  pseudo- 
membranes de  la  gorge.  Il  a  surtout  étudié  la  valeur  comparative  des  divers 
topi(pies  phéniqués;  et  il  a  reconnu  que  le  plus  actif  de  tous  ceux  qui  peuvent 
être  employés  sur  le  malade,  sans  douleiu'  ni  action  caustique  sur  la  muqueuse, 
est  le  phénol  absolu  en  solution  au  cinquième  dans  le  sulforicinate  de  soude  à 
réaction  légèrement  acide  (phénol  sulforiciné  à  20  pour  lOOj. 

Inoculations  expérimentales.  —  Les  inoculations  de  cultures  pures  de 
bacille  diphthérique  permettent  de  reproduire  chez  les  animaux  les  lésions  et  les 
sympt(>mcs  de  la  diphthérie  humaine.  Quelques-uns  cependant,  tels  que  les 
souris  et  les  rats,  présentent  une  immunité  naturelle  à  peu  près  absolue,  mais 
les  veaux,  les  moutons,  les  chiens,  les  poules,  plus  encore  les  lapins,  les  pigeons 
et  les  cobayes  surtout,  sont  tous  sensibles  à  l'action  du  virus  diphthérique. 

Inocidations  sur  les  muqueuses.  —  En  badigeonnant  une  muqueuse  saine 
avec  un  pinceau  chargé  d'une  culture  de  Klebs,  on  ne  détermine  pas  d'inflam- 
mation ni  de  fausses  membranes;  mais  si  l'on  opère  sur  une  muqueuse  préala- 
blement excoriée,  on  y  réussit  toujours.  On  peut  ainsi  déterminer  des  diphthéries 
pharyngées  chez  les  pigeons  et  les  poules,  des  diphthéries  pharyngées,  conjonc- 
tivales  ou  vulvaires  chez  les  lapins  et  chez  les  cobayes.  En  inoculant  le  virus 
dans  la  trachée  après  la  trachéotomie,  on  reproduit  tous  les  symptômes  du 
croup  chez  l'homme,  avec  tuméfaction  des  tissus  et  des  ganglions  du  cou,  et 
presque  toujours  les  animaux  succombent  rapidement. 

Inoculations  sur  la  peau  dénudée.  —  On  peut  obtenir  de  belles  fausses  mem- 
branes en  inoculant  des  cultures  pures  sur  l'oreille  des  lapins,  après  applica 
tion  de  vésicatoires.  Mais  ces  fausses  membranes  exposées  à  l'air  se  dessèchent 
et  disparaissent  assez  rapidement. 

Inoculations  sous-cutanées.  —  Les  inoculations  sous-cutanées,  si  elles  sont 
faites  avec  une  dose  suffisante  de  culture  active,  tuent  rapidement  les  pigeons, 
les  lapins  et  les  cobayes.  Les  lapins  inoculés  ainsi  présentent  bientôt  autour  du 
point  d'inoculation  un  œdème  considérable.  Ils  deviennent  tristes,  cessent  de 
manger,  et  meurent  au  bout  de  quelques  jours,  sans  convulsions,  dans  l'attitude 
où  ils  se  trouvent.  A  l'autopsie,  on  trouve  un  œdème  étendu,  infiltrant  un  tissu 
induré  avec  pointillé  hémorragique,  de  la  tuméfaction  des  ganglions  inguinaux 
et  axillaires,  de  la  congestion  de  l'épiploon  et  du  mésentère  avec  de  petites 
ecchymoses  le  long  des  vaisseaux.  Le  poumon  et  les  plèvres  sont  presque  tou- 
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jours  sains;    mais   le   foie   est  jaune   et  atteint  de  dégénérescence  graisseuse. 

Les  cobayes  sont  beaucoup  plus  sensibles  que  les  lapins  à  ces  inoculations, 
qui  les  font  périr  souvent  en  moins  de  trente-six  heures.  A  l'autopsie,  on  trouve 
un  enduit  membraneux,  grisâtre  au  point  d'inoculation,  vm  œdème  gélatiniforme 
plus  ou  moins  étendu,  une  dilatation  vasculaire  généralisée.  La  congestion  est 
surtout  marquée  au  niveau  des  capsules  surrénales.  Contrairement  à  ce  qu'on 
observe  chez  les  lapins,  les  plèvres  sont  le  plus  souvent  remplies  par  un  épan- 
chement  séreux,  et  parfois  même  le  tissu  du  poumon  est  splénisé  ;  mais  le  foie 
n'est  pas  dégénéré. 

Les  inoculations  intra-pérîtonéales  tuent  les  cobayes  moins  rapidement  que 
les  injections  sous-cutanées. 

Inoculations  intro -veineuses.  — •  Avec  une  dose  suffisante  d'une  culture  active 
en  injection  intra-veineuse,  les  lapins  succombent  en  moins  de  soixante  heures. 
A  l'autopsie,  on  trouve  une  congestion  généralisée  des  organes  abdominaux, 
une  dilatation  des  vaisseaux,  de  la  tuméfaction  des  ganglions,  une  néphrite 
aiguë  et  très  souvent  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

Paralysies  diphthériques  expérimentales.  —  Lôeffler,  dans  ses  expé- 
riences, s'était  servi  de  cultures  peu  virulentes,  car  les  inoculations  sous-cuta- 
nées et  intra-veineuses  de  ces  cultures  aux  animaux  n'avaient  pas  tué  ceux-ci 
aussi  facilement  que  celles  utilisées  plus  tard  par  Roux  et  Yersin.  Trois  fois, 
<ihez  des  oiseaux  qui  avaient  résisté  à  l'inoculation,  Lôeffler  avait  observé  des 
troubles  moteurs  consécutifs,  mais  il  avait  cru  pouvoir  les  attribuer  à  des 
lésions  articulaires  ou  autres  trouvées  à  l'autopsie.  N'ayant  pu  obtenir  de  para- 
lysies diphthériques  expérimentales,  il  avait  été  obligé  de  faire  quelques 
réserves  sur  la  valeur  spécifique  du  bacille  de  Klebs. 

Roux  et  Yersin  ont  été  plus  heureux.  En  inoculant  à  leurs  animaux,  soit  dans 
le  pharynx  ou  la  trachée,  soit  sous  la  peau,  soit  dans  les  veines,  de  petites  quan- 
tités de  culture,  à  doses  insuffisantes  pour  amener  une  mort  rapide  chez  les 
animaux  assez  résistants  à  l'action  du  virus,  ils  ont  observé  la  plupart  du  temps 
des  paralysies  expérimentales;  et  les  observateurs  qui  les  ont  suivis  dans  la 
même  voie  ont  obtenu  des  résultats  identiques.  Chez  les  lapins,  ces  paralysies 
commencent  par  le  train  postérieur,  où  elles  peuvent  rester  cantonnées  quelque 
temps,  mais  le  plus  souvent  elles  sont  rapidement  envahissantes,  gagnent  le 
cou  et  les  membres  antérieurs  en  quelques  jours,  et  tuent  l'animal  par  arrêt  de  la 
respiration  et  du  cœur.  Parfois,  la  paralysie  peut  débuter  par  les  muscles  du  cou 
ou  par  ceux  du  larynx,  ce  qui  donne  de  la  raucité  de  la  voix.  A  l'autopsie,  si  la 
mort  a  été  assez  rapide,  on  trouve  de  la  congestion  des  ganglions  et  de  divers 
organes  ;  le  foie  est  parfois  graisseux.  Dans  quelques  cas  seulement,  la  consis- 
tance de  la  moelle  épinière  a  paru  diminuée  à  Roux  et  Yersin,  mais  l'examen 
des  nerfs  n'y  a  jamais  décelé  aucune  altération.  Cependant,  on  ne  trouve  pas  de 
lésions  articulaires  ou  autres  expliquant  les  troubles  moteurs  et  permettant  de 
les  attribuer  à  une  autre  cause  qu'à  une  paralysie  progressive.  C'est  chez  le 
chien  que  ces  paralysies  sont  surtout  intéressantes  à  étudier,  à  cause  de  la  faci- 
lité qu'on  a  à  explorer  chez  cet  animal  les  fonctions  musculaires.  Les  chiens 
inoculés  se  rétablissent  plus  fréquemment  que  les  lapins,  et  les-paralysies  qu'on 
obtient  chez  eux  offrent  une  ressemblance  complète  avec  celles  qu'on  observe 
chez  l'homme. 
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Recherche  du  bacille  diphthériqiie  dans  les  organes  des  animaux 
inoculés.  —  Houx  cl  Veisin  oui  inociilt'  sous  l:i  \h';\\[  une  sri-io  do  cobayes  cl 
les  ont  saci'ifics  de  deux  licurcs  en  deux  licures  à  j);u-lir  du  niomcrd  de  l'ino- 
culalion,  afin  de;  savoir  si  avani  la  nioil  il  ne  se  lail  pas  eu  (judcjuc;  poiid.  du 
corps  de  laniuial  une  cullurc  |)lus  ou  moins  abondante,  mais  de  courte  durée. 
Au  point  de  1  inoculai i(jn,  où  rd'dcmc  csl  déjà  manilcslc  au  bout  de  quatre 
heures,  les  bacillcsaui^mentenl  de  nond^ic  juscpià  la  sixième  ou  la  linilième  heure. 
Un  certain  noadjre  sontcnfcrmés  dans  les  cellules.  Bientôt  leur  nondire  décroît, 
et,  au  moment  de  la  mort  de  Tanimal,  il  y  a  moins  de  bacilles  cpiil  n'y  en  avait 
six  ou  huit  heures  après  l'inoculation.  L'ensemencement  du  sang  et  des  organes 
des  animaux  ainsi  sacritiés  est  stérile  ;  l'œdème  local  seul  et  la  sérosité  péritonéale, 
(juand  l'injection  a  été  laite  sous  la  peau  de  l'abdomen,  donnent  des  cultures. 

Il  n'y  a  plus  de  microbes  dans  le  sang  des  lapins  inoculés  par  la  voie  intra- 
\eineuse  seize  heures  après  cette  inoculation.  Lorsqu'ils  ont  succombé  de  la 
trentième  à  la  trente-sixième  heure,  l'ensemencement  de  leurs  organes  est 
stérile;  mais  en  ensemençant  la  rate  d'animaux  sacrifiés  cinq  ou  six  heures 
après  l'inoculation,  on  obtient  des  cultures,  surtout  si  Ton  n'ensemence  la  rate 
qu'après  l'avoir  mise  à  l'étuve  pendant  une  demi-journée  ou  une  journée. 

Ces  expériences  de  Roux  et  Yersin,  d'accord  avec  celles  faites  antérieurement 
par  Loeffler,  établissent  que  le  bacille  ne  pullule  pas  dans  les  organes  des  ani- 
maux inoculés.  Les  recherches  récentes  de  Mélin(')  confirment  entièrement  les 
précédentes.  Ce  n'est  qu'à  l'état  d'unités  isolées  et  très  peu  nombreuses  qu'on 
peut  retrouver  le  bacille  dans  l'organisme,  après  les  inoculations  intra-veineuses 
de  cultures  pures,  lorsqu'on  sacrifie  les  animaux  quelques  heures  après  l'inocu- 
lation et  qu'on  procède  immédiatement  à  la  recherche  du  micro-organisme.  Mais 
en  ne  procédant  à  l'autopsie  que"  tardivement  après  la  mort,  on  voit  que  le 
bacille  s'est  développé,  jjost  mortent,  dans  le  sang  et  les  organes,  comme 
dans  la  rate  mise  à  létuve. 

Le  poison  diphthérique.  —  Le  bacille  diphthérique  n'envahissant  pas  les 
organes  des  animaux  inoculés  sur  les  muqueuses  et  restant  sur  les  surfaces 
malades,  il  était  légitime,  avant  toute  expérience,  d'attribuer  à  l'absorption  des 
produits  solubles  qu'il  fabrique  les  symptômes  généraux  présentés  par  les 
malades.  Lôeflleret  OEertel  admettaient  donc  avec  raison  l'existence  d'un  poison 
diphthérique.  Roux  et  Yersin  ont  démontré  l'exactitude  de  cette  hypothèse  en 
étudiant  les  efl'ets  produits  sur  les  animaux  par  les  injections  sous-cutanées  de 
cultures  pures  dans  le  bouillon  stérilisées  par  la  filtration  sur  porcelaine. 

Effets  sur  les  animaux.  —  En  filtrant  ainsi,  avec  toutes  les  précautions 
voulues,  une  culture  devenue  alcaline,  par  exemple  âgée  de  quinze  à  vingt  jours, 
on  obtient  un  liquide  clair,  ne  renfermant  aucun  microbe.  Si  l'on  injecte  sous  la 
peau  d'un  cobaye  1  ou  2  centimètres  cubes  de  ce  liquide,  l'animal  commence 
au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours  à  maigrir  et  à  devenir  triste:  il  se  plaint  dès 
qu'on  le  touche;  ses  urines  deviennent  sanglantes.  Ra|>idement,  la  faiblesse  et 
1  émaciation  s'accentuent  et  la  mort  survient.  A  l'autopsie,  on  trouve,  au  point 
d'inoculation,  un  œdème  hémorragique,  aux  poumons  de  l'œdème  et  des  foyers 
congestifs  isolés,  et  dans  les  plèvres  un  épanchemenl  séreux.  On  voit  de  plus  une 

(•)  Annales  de  riD^liluI  Posleui;  18i)8.  p.  596. 
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dilatation  générale  des  vaisseaux  et  une  congestion  des  viscères,  surtout  mar- 
quée aux  capsules  surrénales.  Chez  les  lapins,  c'est  surtout  le  foie  qui  est 
cong-estionné. 

Si  l'on  se  sert  de  même  d'une  culture  plus  ancienne,  on  tue  le  cobaye  encore 
plus  vite  (en  vingt  ou  trente  heures)  ou  à  des  doses  très  minimes  (^  ou  -^  de 
centimètre  cube).  Pour  tuer  un  lapin,  |  de  centimètre  cube  de  ces  liquides  de 
vieilles  cultures  suffît.  Avec  des  doses  plus  fortes,  on  tue  ces  animaux  en 
quelques  heures  :  deux  heures  après  l'injection,  leur  poil  se  hérisse,  la  respira- 
tion devient  anxieuse  et  irrégulière,  une  diarrhée  profuse  survient  le  plus  sou- 
vent et  la  mort  arrive  sans  convulsions.  Les  lésions  sont  toujours  les  mêmes. 

Si  l'on  emploie,  pour  ces  expériences,  des  liquides  provenant  de  cultures 
jeunes  (encore  acides)  ou  de  vieilles  cultures  à  doses  très  minimes,  la  mort 
survient  moins  rapidement  et  à  la  suite  de  paralysies  identiques  à  celles  qu'on 
produit  en  inoculant  les  cultures  non  stérilisées.  Ou  bien  encore  les  animaux 
finissent  par  guérir.  En  injectant  à  des  pigeons,  chaque  jour  et  plusieurs  jours 
consécutifs,  de  très  petites  doses  de  poison  diphthérique,  Spronk(^)  a  pu  obtenir 
constamment  des  paralysies  consécutives. 

Ce  sont  les  chiens  et  les  lapins  qui  paraissent  présenter  la  plus  grande  sensibi- 
lité du  système  nerveux  à  l'action  de  la  toxine.  Babinsky(^),  qui  a  examiné  les 
nerfs  de  lapins  ayant  succombé  à  l'intoxication,  n'y  a  rencontré  aucune  lésion 
histologique.  Stcherbach  (5),  au  contraire,  a  trouvé  de  la  névrite  dans  des  cas  ana- 
logues. CrocqC")  a  trouvé  des  altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle,  et  Ceni(^)  a  vu  les  altérations  dominer  au  niveau  des  prolongements 
protoplasmiques  de  ces  cellules.  Chez  des  chiens,  Henriquez  et  Hallion  C^)  ont 
provoqué  des  myélites  très  étendues.  Courmont,  Doyon  et  PaviotC^)  n'ont  vu  que 
des  lésions  nerveuses  périphériques  accompagnées  d'atrophie  musculaire. 

Plus  récemment,  Mouravieflf(^)  a  étudié  comparativement  chez  les  cobayes  les 
lésions  nerveuses  résultant  de  l'empoisonnement  aigu  et  de  l'empoisonnement 
chronique  par  les  injections  de  toxine  diphthérique.  Dans  le  premier  cas,  aucun 
des  animaux,  morts  après  quelques  jours,  ne  présentait  d'altération  des  nerfs 
périphériques  ni  des  ganglions  spinaux.  Mais  chez  tous  il  trouva  des  lésions 
très  nettes  des  cellules  de  la  substance  grise  et  surtout  de  celles  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle.  Ces  lésions  étaient  plus  marquées  dans  certaines 
régions,  la  région  lombaire  en  particulier  (désintégration  de  la  substance  chro- 
matique à  début  périphérique,  puis  envahissant  toute  la  cellule;  vacuoles).  Des 
altérations  analogues,  mais  bien  plus  rares,  se  voyaient  aussi  dans  des  cellules 
du  cerveau  et  de  la  moelle  allongée.  Chez  les  animaux  n'ayant  reçu  que  de 
petites  doses  de  toxine,  atteints  de  paralysies  tardives  et  sacrifiés  5  à  6  semaines 
après  la  première  injection,  Mouravieff  trouva  dans  les  centres  des  lésions 
analogues,  mais  moins  marquées,  et  un  certain  nombre  de  cellules  atrophiées; 
de  plus,  il  constata  des  lésions  plus  ou  moins  accentuées  de  névrite  au  niveau 
des  nerfs  des  extrémités,  surtout  des  extrémités  postérieures.  Un  très  grand 

(')  C.  B.  Académie  des  Sciences,  1889. 

C^)  Bulletin  médical,  1889,  p.  70;  et  Gazette  hebdomadaire,  mai  1890. 

("^)  Bévue  neurologique,  1893. 

('')  Arch.  de  med.  expérimentale,  1898.  '^ 

(^)  Bévue  neurologique,  1896. 

(*')  Bévue  neurologique,  1893. 

(')  Archives  de  physiologie,  avril  1896. 

(**)  Archives  de  méd.  expérimentale,  1897. 
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iioinbn;  (le  filjrcs  (près  de  l;i  iiKiilii'-  dans  iiii  cas)  |»i(''S('iilai('n!  des  all<''ralions 
très  avancées  :  la  myéline  élail  IVai^iiieiilcM'  elcn  ^randc^  paille  dissoute;  beau- 
coup i\o,  cylindres-axes  niancpiaienl,  etdanli'cs  étaient  j^ondés  et  mal  colorés. 
Dans  d'autres,  on  ohsei'vait  des  phénomènes  de  ré<^én(''ralion  ;  un  tilel  très  lin  de 
myéline  normale,  à  ct^nlours  in-éguliers,  jiassail  entre  les  boul(?s  de  myéline  et 
les  noyaux  accumulés.  Dans  d'autres  fibres,  le  processus  ir-ritalif  n'était  qu'à 
son  début.  Les  racines,  surtout  antérieures,  présentaient  des  lésions  analoj^ues, 
plus  légères.  Enfin  (juelqucs  cellules  des  ganglions  spinaux  correspondants 
étaient  altérées,  cà  et  là,  comme  celles  de  la  moelle.  Il  n'y  avait  pas  d'atrophies 
musculaires.  L'auteur  conclut  de  ses  observations  que  le  poison  dij)lithéri((ue 
porte  d'abord  son  action  de  préférence  sur  les  cellules  motrices  de  la  moelle, 
et  y  détermine  des  altérations  spéciales.  Ces  altérations  guérissent  dans  un  très 
grand  nombre  de  cellules,  et  entraînent  la  destruction  des  autres.  Elles  n'entraî- 
iKMil  pas  de  paralysies  immédiates,  mais  (même  celles  qui  sont  curables)  suffiraient 
à  influer  sur  la  nutrition  des  fibres  nerveuses  auxquelles  les  cellules  malades 
servent  de  centres  trophiques,  et  à  déterminer  secondairement  leurs  altérations. 

Sur  les  muqueuses  des  animaux,  les  instillations  prolongées  de  toxine 
diphthéri(jue  déterminent  la  formation  de  fausses  membranes.  Roger  et 
Bayeux(')  ont  ainsi  provoqué  chez  des  lapins  un  croup  avec  fausses  membranes 
laryngo-trachéales.  Chez  des  animaux  de  môme  espèce,  Morax  et  Elmas- 
sian(-)  ont  obtenu  une  conjonctivite  pseudo-membraneuse. 

Les  souris  et  les  rats  présentent  à  l'action  de  ces  cultures  filtrées  une 
résistance  semblable  à  celle  qu'ils  montrent  à  l'action  des  cultures  non 
stérilisées.  Pour  tuer  une  souris  de  10  grammes,  il  a  fallu  à  Roux  et  Yersin  lui 
injecter  sous  la  peau  un  centimètre  cube  de  liquide  concentré  par  l'évaporation, 
et  correspondant  à  17  centimètres  cubes  de  liquide  de  culture,  quantité 
suffisante  pour  tuer  80  cobayes. 

Caractères  chimiques  et  nature  du  poison  diphthérique.  —  Nous. ne 
savons  pas  encore  exactement  quelle  est  la  nature  de  ce  poison.  Pour  résoudre 
cette  question,  il  faudrait  l'isoler  et  en  faire  l'analyse;  mais  jusqu'ici  les  tentatives 
des  expérimentateurs  ont  échoué,  ou  n'ont  donné  que  des  résultats  incomplets 
ou  douteux. 

Roux  et  Yersin  ont  conclu  de  leurs  recherches  que  le  poison  diphthérique 
était  un  corps  voisin  des  diastases,  car  il  possède  de  nombreux  caractères  qui 
le  rapprochent  de  cette  classe  de  ferments,  bien  qu'il  soit  sans  action  sur  le 
sucre  et  sur  les  albuminoïdes.  En  effet,  comine  les  diastases,  ce  poison  est 
modifié  par  la  chaleur  et  par  Faction  de  l'air;  il  est  précipité  par  l'alcool  ;  il  a  la 
propriété  d'adhérer  facilement  aux  précipités. 

Lorsqu'on  le  chauffe  à  oS**  pendant  une  heure,  le  liquide  perd  en  grande 
partie  sa  toxicité;  car,  avec  12  centimètres  cubes,  on  ne  peut  plus  tuer  un  cobaye. 
Chauffé  pendant  deux  heures  à  la  même  température,  il  ne  produit  plus  chez 
l'animal  qu'un  léger  œdème.  Si  l'on  porte  la  température  à  100°  pendant 
quelques  instants,  il  devient  inoffensif  pour  le  cobaye  à  la  dose  de  7)b  centi- 
mètres cubes  dans  les  veines.  Cependant  les  liquides  chauffés  ne  perdent  pas 
tout  leur  pouvoir  toxique  :  injectés  sous  la  peau  et  dans  les  veines  des  animaux 
en   quantité   suffisante,    ils    les    tuent    presque    toujours    avec   des   accidents 

(')  C.  R.  Soc.  biologie,  mars  1807. 

(-)  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1898,  p.  '210. 
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paralytiques.  L'addition  diode  (solutions  iodées),  d'eau  oxygénée,  de  liqueur 
de  Labarraque,  d'acide  lactique,  de  permanganate  de  potasse,  diminue  la 
toxicité  de  ces  liquides,  comme  le  chaufïage. 

Conservé  en  vase  clos  (tube  scellé  à  la  Jampe)  dans  l'obscurité,  le  liquide 
filtré  conserve  très  longtemps  son  activité.  Roux  et  Yersin  l'ont  trouvé,  au  bout 
de  cinq  mois,  aussi  actif  que  le  jour  où  ils  l'avaient  mis  en  tubes  scellés. 
Lorsqu'on  laisse  ces  tubes  exposés  à  la  lumière  solaire,  leur  contenu  perd  un 
peu  de  sa  toxicité.  Il  en  est  de  même  si  on  conserve  dans  l'obscurité  des  tubes 
bouchés  seulement  avec  un  tampon  de  coton  permettant  le  passage  de  l'air. 
Mais  s'ils  sont  alors  exposés  à  la  lumière,  la  toxicité  du  liquide  diminue  très 
rapidement. 

Lorsqu'on  concentre  dans  le  vide  le  liquide  filtré  et  qu'on  y  ajoute  cinq  à  six 
fois  son  volume  d'alcool,  il  se  forme  un  précipité  abondant  contenant  la  matière 
toî^ique.  Ce  précipité  peut  être  recueilli  et  redissous  dans  l'eau,  mais  alors  il  a 
perdu  une  partie  de  sa  toxicité. 

Si  l'on  ajoute  au  bouillon  stérilisé  une  certaine  quantité  de  chlorure  de 
calcium,  on  obtient  un  abondant  précipité  de  phosphate  de  chaux,  qui,  recueilli 
sur  un  filtre,  lavé  et  séché,  se  montre  très  toxique.  En  ajoutant  de  nouveau  du 
chlorure  de  calcium  au  liquide  précédemment  traité  de  la  même  manière,  on 
obtient  encore  un  précipité,  souvent  plus  toxique  que  le  premier.  Mais,  ensuite, 
la  toxicité  des  produits  obtenus  successivement  devient  de  moins  en  moins 
marquée,  jusqu'à  ce  qu'il  ne  s'en  forme  plus.  Cependant  toute  la  substance 
toxique  du  liquide  n'est  pas  entraînée  de  cette  façon  :  le  bouillon  ainsi  traité  tue 
encore  les  animaux  en  quelques  jours.  Quant  au  poison  fixé  au  phosphate 
de  chaux  desséché,  il  n'est  plus  aussi  sensible  à  l'action  de  la  chaleur  que 
lorsqu'il  est  dissous  dans  les  bouillons  de  culture.  En  inoculant  des  cobayes 
avec  une  très  petite  dose  de  ces  précipités  préalablement  chauffés  à  l'air  à  100", 
on  les  tue  constamment.  Ils  meurent  en  trois  ou  quatre  jours  seulement;  ce 
qui.  prouve  que  la  chaleur  n'a  produit  qu'une  simple  atténuation  de  la  toxicité. 

En  évaporant  dans  le  vide,  à  25",  des  bouillons  de  vieilles  cultures,  on  obtient 
un  résidu  dont  une  partie  seulement  est  soluble  dans  l'alcool,  qu'il  colore  en 
jaune.  Ces  solutions  alcooliques  ne  sont  pas  toxiques.  Le  poison  reste  dans  le 
résidu  insoluble  dans  l'alcool  :  ce  résidu,  dissous  dans  l'eau,  donne  un  liquide 
extrêmement  toxique. 

Mais  ce  liquide  ne  contient  pas  le  poison  diphthérique  à  l'état  de  pureté;  et 
on  n'a  pu  réussir  à  l'en  isoler.  Brieger  et  Frânkel(^)en  ont  extrait  une  substance 
azotée,  une  toxalbtimine,  mais^  leurs  expériences,  pas  plus  que  celles  de 
Wassermann  et  Proskauer(-),  de  Gamaleia(''),  etc.,  n'ont  fait  que  montrer  que  le 
poison  diphthérique  était  en  réalité  un  mélange  de  diverses  substances,  dont  la 
nature  reste  à  déterminer. 

Un  caractère  particulier  du  poison  diphthérique  signalé  par  Roux  et  Yersin 
est  sa  très  faible  diffusi]:)ilité^En  soumettant  le  bouillon  filtré  à  la  dyalise  et  en 
pratiquant  des  inoculations  successives  avec  le  liquide  qui  passe  chaque  jour, 
on  reconnaît  que  celle-ci  est  très  lente.  On  s'explique  ainsi  les  paralysies 
expérimentales  tardives  qu'on  peut  observer  chez  les  lapins  et  surtout  chez  les 
chiens  après  l'injection  sous-cutanée  d'une  faible  dose  de  poison,  de  même  que 

(*)  Berliner  klin.  Wochensch.,  mars  1890. 

('^)  Deutsch.  med.  Woch.,  1891. 

(3)  C.  R.  Sor.  Biol.,  février  1892.  —  Les  Poisons  microbiens,  Paris,  1892,  p.  129. 
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les  accidciils  (Tordir  |);ii;ilyl  i(|ii(' ([u'oii  voit  asso/.  soiivciil  siirsciiir  cIk"/.  riiommc 
longtemps  a[>rès  la  dispaiilioii  des  laiisst's  iricnibrancs  gui I iiialcs. 

(lainalcia  a  cousIaLc  (\nv  ccrlaiiK^s  diasiasos,  Icllcs  (iiic  la  jx'psinc  ol  la 
pancréaliiu»,  docompostMil  éiicrgicpicincnt  le  poison  diphlliéritpio,  en  donnant 
j)onr  produit  une  subslanc(;  précipitahli'  par  l'alcool,  et  décomposablc  par  le 
ehanlTage  av<'c  les  alcalis  fixes.  Otle  aciion  des  lennenis  digestifs  sur  le  poison 
e.\pli(iue  son  innocuité  r(dative  lors(pi'il  est  absorbé  par  les  voies  digestivcs. 
Roux  et  Yersin,  en  efîct,  ont  pu  faire  ingérer  ainsi  aux  animaux,  sans  qu'ils 
parussent  en  souflVir,  une  dose  de  liquide  de  culture  fdtré,  plus  de  vingt  fois 
supérieure  à  celle  ([ui  les  lue  en  trois  jours  en  injeclion  sous-culanée. 

Variations  de  la  toxicité  des  liquides  de  cuiture.  — Pour  évaluer  le  degré 
de  toxicité  des  bouillons  lilti'és,on  détermine  pour  chacun  d'eux  la  dose  suffisante 
pour  tuer,  en  vingt-cpiatre  à  ([uai'ante-huit  heures,  un  cobaye  de  500  grammes  en 
injection  sous-cutanée.  En  général,  pour  les  liquides  filtrés  composés  de  bouillon 
de  veau  peptonisé  à  12  pour  100,  /„  de  centimètre  cube  suffit  pour  tuer  l'animal. 
On  dit  alors  (pie  la  toxine  est  active  au  illxièine.  Mais  cette  toxicité  est  bien  loin 
de  représenter  un  maximum.  On  peut,  en  efïet,  obtenir,  par  des  procédés  parti- 
culiers (pii  vont  être  signalés  ci-après,  des  toxines  actives  au  ^  (Roux  et 
Yersin),  au  -^  (Park  et  Williams),  et  môme  au  -^  (L.  Martin).  —  Il  importe  de 
remarquer  ({ue  ces  variations  de  toxicité  des  liquides  de  culture  peuvent  être 
obtenues  par  l'ensemencement  d'un  même  microbe.  Il  s'agit  donc  d'une 
modification  de  son  pouvoir  toxigène,  in  vitro,  due  à  la  composition  du  Ijouillon 
dans  le({uel  il  se  développe. 

Tout  d'abord,  ainsi  que  Roux  et  Yersin  l'ont  établi,  les  cultures  ne  sont 
jamais  énergiquement  toxiques  qu'après  être  redevenues  alcalines.  Tant  qu'elles 
sont  acides,  elles  sont  peu  toxiques;  et  si,  après  qu'elles  sont  devenues  alcalines, 
on  y  ajoute  un  acide  (acide  lactique),  on  diminue  leur  toxicité,  qui  atteint  son 
minimum  lorsque  la  réaction  est  redevenue  franchement  acide,- Au  contraire,  la 
toxicité  des  cvdtures  augmente  en  même  temps  que  son  alcalinité. 

Comme  les  cultures  en  bouillon,  alcalines  au  moment  de  l'ensemencement, 
deviennent  acides  dès  les  premiers  jours  et  conservent  cette  acidité  assez 
longtemps  avant  de  redevenir  alcalines.  Roux  et  Yersin  ont  cherché,  pour 
obtenir  plus  vite  une  toxine  active,  à  abréger  cette  période  d'acidité.  Ils  sont 
parvenus  à  la  réduire  beaucoup  en  aérant  largement  leurs  cultures,  dès  qu'elles 
étaient  bien  développées,  à  l'aide  d'une  trompe  aspirante  mise  en  communication 
avec  des  récipients  à  fond  plat  et  y  produisant  un  courant  d'air  constant.  Ils  ont 
obtenu  de  cette  façon,  en  quinze  jours,  des  liquides  dont  la  toxicité  était  égale  à 
celle  qu'ils  n'eussent  présentée  qu'au  bout  d'un  mois  sans  aération. 

Park  et  Williams (•)  sont  arrivés  à  produire  plus  rapidement  des  liquides 
beaucoup  plus  toxirjues,  en  cultivant  le  bacille  dans  des  bouillons  très  alcalins. 
Avant  d'ensemencer,  ils  neutralisent  d'abord  le  bouillon,  puis  ils  l'alcalinisent 
en  y  ajoutant  7  centimètres  cubes  de  soude  normale  par  litre.  Dans  ce  milieu, 
où  l'acidité  ne  dure  que  deux  à  trois  jours,  se  forment  des  toxines  actives  au 
rk  et  même  au  ^. 

Spronck  a  réussi  récemment  à  cultiver  le  jjacille  dans  un  liquide  préparé 
sans  viande.  Il  emploie  une  décoction  de  levure,  additionnée  de  sel  marin  et  de 

(')  Journ.  nf.  experbnent.  iV/erf?Vi»e,  janvier  1806. 
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peptone,  puis  alcalinisée.  Avec  ce  milieu  de  culture,  il  a  obtenu  en  six  jours 
une  toxine  active  au  -^,  sans  que  le  bouillon  ait  perdu  à  aucun  moment  son 
alcalinité  (^). 

Les  toxines  les  plus  actives  ont  été  obtenues  par  L.  Martin.  En  cultivant  le 
bacille  dans  un  milieu  dont  la  préparation  est  assez  complexe,  obtenu  par  la 
macération  dans  l'eau  d'un  hachis  de  viande  de  veau  et  le  mélange  du  liquide 
filtré  avec  du  bouillon  peptonisé  préparé  avec  des  estomacs  de  porc,  additionné 
de  sel  marin  et  alcalinisé  avec  de  la  soude,  il  est  parvenu  à  obtenir,  sans  acidi- 
fication du  liquide,  une  toxine  active  à  jjrôi^)- 

Immunisation  des  animaux  contre  le  virus  et  le  poison  diphthériques. 
—  Dès  que  l'agent  spécifique  de  la  diplithérie  fut  connu,  on  s'efforça,  en  utili- 
sant les  moyens  antérieurement  reconnus  applicables  dans  d'autres  maladies  infec- 
tieuses, de  donner  artificiellement  aux  animaux  sensibles  à  la  diphthérie  l'immu- 
nité que  certains  d'entre  eux,  les  rats  surtout,  présentent  naturellement. 

C.  Fraenkel(^),  le  premier,  réussit  à  immuniser  des  cobayes  contre  la  diph- 
thérie, en  leur  injectant  de  petites  doses  de  toxine  modifiée  par  le  chauffage  à 
70",  prolongé  pendant  une  heure  environ.  Presque  en  même  temps,  Behring (^) 
arrivait  au  même  résultat  par  des  injections  de  toxine  additionnée  de  trichlorure 
d'iode.  Brieger  et  Wassermann,  au  lieu  des  liquides  filtrés,  utilisèrent  des 
cultures  pures  du  bacille  dans  le  bouillon  de  thymus,  qu'ils  injectèrent  à  doses 
graduellement  croissantes,  après  les  avoir  modifiées  par  le  chauffage  pendant 
un  quart  d'heure  à  65"  ou  70°.  Puis  Behring  renonça  à  son  premier  procédé,  et 
ne  se  servit  plus  que  de  toxines  pures,  injectées  à  très  petites  doses  d'abord, 
et  à  longs  intervalles.  Ces  premiers  essais  avaient  réussi  sur  des  cobayes  et  des 
lapins  ;  mais  les  succès  étaient  inconstants  :  beaucoup  d'animaux  succombaient, 
et  quelques-uns  seulement  arrivaient,  après  un  long  traitement  vaccinal,  à 
l'immunisation. 

Bardach  et  Aronson  réussirent  plus  facilement  en  opérant  sur  le  chien. 
Behring  parvint  à  immuniser  des  moutons  et  des  chèvres,  Erlich  des  vaches. 
Les  chèvres  et  même  les  vaches  sont  tellement  sensibles  à  la  toxine  que  beau- 
coup d'entre  elles  succombent. 

Roux  et  Martin  (^)  recoururent  à  la  méthode  que  Pioux  et  Vaillard  avaient 
déjà  utilisée  dans  leurs  recherches  sur  le  tétanos  :  ils  se  servirent  de  toxines 
iodées.  En  injectant  d'abord  au  lapin  un  demi-centimètre  cube  d'un  mélange  de 
deux  volumes  de  toxine  et  un  volume  de  liqueur  de  Gram,  tous  les  quatre  ou 
cinq  jours,  pendant  quelques  semaines,  puis  en  augmentant  ensuite  les  doses,  et 
en  diminuant  la  proportion  d'iode,  ils  arrivèrent  à  la  toxine  pure,  et  à  l'immuni- 
sation. Mais  celle-ci  n'est  obtenue  que  très  lentement  :  on  doit  interrompre  les 
injections  dès  que  l'animal  diminue  de  poids,  sous  peine  de  les  mener  à  une 
cachexie  mortelle.  Ces  mêmes  auteurs  répétèrent  leurs  expériences  sur  la  chèvre, 
le  mouton,  la  vache,  l'âne,  et  se  heurtèrent  toujours  aux  mêmes  difficultés  :  la 
sensibilité,  très  grande,  de  ces  divers  animaux  à  la  toxine,  expose  à  des 
mécomptes  et  à  des  accidents  inattendus.  Ils  arrivèrent,  au  contraire,  très  faci- 

(')  Annales  de  VInstitut  Pasteur,  1898,  p.  701. 

(*)  Pour  les  détails  de  la  préparation  de  ce  bouillon,  voy.  :  Annales  de  VInslitut  Pasteur, 
1898,  p.  26  et  suivantes. 
(5)  Berl.  klin.  Wochensch.,  1890,  n"  49. 
(*)  Deutsch.  rned.  Woch.,  1890,  n"  49  et  50. 
(^)  Annales  de  VInstitut  Pasteur,  1894-1898,  passim. 
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IciiuMil  à  iiiiiniiiiiscr  des  clicvaux.  1mi  iiijcclniil,  au  (h'-ljul,  à  un  cheval  de 
'tOO  kilogrammes  de  petites  doses  de  toxines  iodées,  puis,  au  houl  de  quinze 
jours,  de  toxines  pures,  ils  peuvent  ensuite  augmenter  proj^iressi veulent  les  doses, 
el  injecter,  au  bout  de  Irois  mois,  'i.M)  centimèties  cubes  de  toxine  pure,  sans 
causer  autre  chose  (|u  un  l(''ger  œdème  passager  et  une  élévation  de  température 
de  1"  au  plus  dans  la  >()irée.  L'immunité  contre  les  inoculations  de  cultures 
pures  est  alors  absolue.  Les  mêmes  auteurs  se  servirent  encore  avec  succès  de 
toxines  additionnées  dhypochlorite  de  sonde  ou  de  chaux,  au  lieu  d'iode;  puis 
de  toxines  chaulïees;  et  même  d'inoculations  répétées  de  très  petites  quantités 
de  cultures  pures  suivies  au  bout  d'un  mois  et  demi  ou  deux  mois  d'injections 
intra-veineuses  de  toxines.  Enfin  ils  employèrent  uniquement  la  toxine  pure,  en 
commençant  par  de  très  petites  doses,  attendant  pour  les  augmenter  quelles 
fussent  devenues  inofl'ensives.  C'est  à  ce  procédé  et  à  celui  des  toxines  iodées 
([u'ils  ont  recours  aujourd'hui  à  l'Iuslilut  Pasteur;  le  cheval,  au  bout  de  soixante- 
dix  jours  environ,  a  reçu  sous  la  peau  une  quantité  de  toxine  équivalente  à  un 
litre  de  toxine  active  au  ^ô-  I^  suffit  alors,  pour  maintenir  l'immunisation,  de  faire 
chaque  semaine  une  injection  d'une  dose  modérée  de  toxine;  ou  plutôt,  ce  qui  est 
plus  simple,  une  injection  d'une  forte  dose  de  toxine  toutes  les  trois  semaines. 

Propriétés  du  sérum  des  animaux  immunisés.  —  Le  sérum  des  animaux 
ininiuuisés.  contre  la  diphthérie  présente  les  propriétés  immunisantes  et  curalives 
{{ui  avaient  déjà  été  reconnues,  antérieurement,  au  sérum  des  animaux  immu- 
nisés contre  d'autres  maladies  infectieuses.  A  cette  constatation,  qu'il  a  faite  le 
premier,  Behring  a  ajouté  une  découverte  d'une  importance  considérable,  et 
tout  à  fait  inattendue,  celle  des  propriétés  antitoxiques  de  ce  sérum  :  lorsqu'on 
le  mélange,  in  vitro,  à  de  la  toxine  diphthérique,  il  atténue  la  toxicité  de  celle-ci; 
et,  si  les  deux  liquides  sont  mélangés  dans  des  proportions  convenables,  la  toxine 
devient  absolument  inofïensive  pour  l'animal  qu'elle  tuait  rapidement  seule.  Ce 
sérum  se  comporte  donc  comme  un  antidote  de  la  toxine.  Il  semble  qu'il  la 
neutralise  et  supprime  son  activité. 

Ces  etfets  du  sérum  sur  la  toxine  se  produisent  de  même  lorsque  le  mélange, 
au  lieu  d'être  pratiqué  in  vitro,  se  fait  dans  l'organisme  animal  :  si,  en  effet,  au 
lieu  d'injecter  à  un  animal  un  mélange  de  sérum  et  de  toxine,  on  lui  injecte 
successivement,  aux  doses  proportionnelles,  et  dans  deux  régions  diflerentes,  le 
sérum  et  la  toxine,  l'intoxication  ne  se  produit  pas.  Si  on  injecte  à  un  animal  de  la 
toxine,  et  qu'ensuite  seulement,  mais  sans  trop  attendre,  on  lui  injecte  une  dose 
suffisante  de  sérum,  les  accidents  ultérieurs  d'intoxication  ne  se  produisent  pas 
ou  ne  sont  que  très  légers,  et  l'animal  guérit  assez  rapidement.  Si  après  une 
injection  préalable  de  sérum,  on  a  pratiqué  à  l'animal  une  inoculatiori  d'une 
culture  pure  vivante,  au  lieu  d'une  injection  de  toxine,  l'animal  reste  indemne. 
L  inoculation  sur  les  muqueuses  peut  donner  une  fausse  membrane;  mais  elle 
disparaît  l'apidement  et  il  n'y  a  pas  de  phénomènes  généraux.  Enfin,  si  après 
avoir  inoculé  à  l'animal  une  culture  pure  virulente,  on  lui  injecte  ensuite,  sans 
attendre  trop  longtemps,  une  dose  suffisante  de  sérum,  l'intoxication  générale 
est  prévenue,  et  l'animal  guérit  en  même  temps  que  les  lésions  locales  des 
muqueuses  et  les  bacilles  disparaissent.  Toutefois,  les  fausses  membranes  peuvent 
récidiver  et  ne  céder  qu'après  une  seconde  injection  de  sérum,  si  la  première 
dose  a  été  insuffisante. 

Le  sérum  agit  donc  à  la  fois  sur  la    toxine  et  le  microbe.  Son  action  sur  le 
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bacille  n'est  pas  appréciable  in  vitro;  dans  ces  conditions,  il  ne  le  tue  pas. 
C.  Frânkel,  Spronk,  ont  constaté  que  le  bacille  diphthérique  pouvait  être  cultivé 
facilement  dans  le  sérum  antidiphthérique. 

Sa  valeur  curative  est  nulle  à  l'égard  des  lésions  anatomiques  que  la  toxine 
a  déjà  eu  le  temps  de  déterminer,  depuis  qu'elle  a  pénétré  jdans  l'organisme  ; 
en  ce  cas,  elle  ne  s'exerce  qu'en  empêchant  la  toxine  [déjà  absorbée,  et  celle  qui 
baigne  encore  les  surfaces  ou  les  foyers  où  siège  et  se  cultive  le  bacille, 
d'aggraver  les  lésions  actuelles  ou  d'en  provoquer  de  nouvelles  :  on  conçoit  dès 
lors  que  son  action  sera  d'autant  plus  efficace  qu'on  l'injectera  moins  longtemps 
après  l'inoculation  du  virus  dont  il  doit  combattre  les  effets  pathogènes.  Sa 
valeur  préventive  sera  de  même  d'autant  plus  certaine  que  l'inoculation  du  virus 
aura  suivi  de  plus  près  l'injection  de  sérum.  On  n'a  pas  encore  de  notions  bien 
positives  sur  la  durée  de  cette  action  préventive  du  sérum  antidiphthérique.  Elle 
est  en  général  de  courte  durée.  Il  semble  bien  probable  qu'elle  ne  dépasse  pas 
six  à  sept  semaines. 

L'efficacité  des  sérums  est  d'ailleurs  sujette  à  des  variations  aussi  étendues 
que  l'activité  des  toxines.  Elle  varie  suivant  l'animal  dont  le  sérum  provient, 
suivant  la  méthode  qui  a  été  employée  pour  l'immuniser,  suivant  que  cette 
immunisation  est  plus  ou  moins  récente  et  plus  ou  moins  complète. 

En  général,  on  n'utilise  pas  le  sérum  recueilli  chez  un  animal  dont  l'immu- 
nisation est  toute  récente  et  qui  a  été  soumis  peu  auparavant  à  de  fortes  doses 
de  toxine.  Roux  et  Martin,  avant  de  recueillir  le  sérum  de  leurs  chevaux  immu- 
nisés, les  laissent  reposer  trois  semaines,  pour  leur  donner  le  temps  d'éliminer 
toute  la  toxine  qu'ils  ont  absorbée. 

Pour  apprécier  avec  une  exactitude  suffisante  la  valeur  comparative  des  divers 
sérums  antidiphthériques,  il  est  nécessaire  de  mesurer,  d'une  part,  son  pouvoir 
antitoxique  in  vitro,  et  de  l'autre  son  pouvoir  préventif  immédiat  chez  l'animal. 

Pour  mesurer  le  pouvoir  antitoxique  d'un  sérum,  on  détermine  la  quantité  de 
ce  sérum  nécessaire  pour  neutraliser  un  centimètre  cube  d'une  toxine  active 
au  Yô-  Si,  pour  cela,  il  faut  0'='=,I0  de  sérum,  on  dit  par  convention  que  le  sérum 
possède  une  unité  immunisante;  s'il  n'en  faut  que  0"",01,  le  sérum  sera  titré  à 
dix  unités,  etc.  Pour  mesurer  son  pouvoir  préventif,  on  prend  un  certain  nombre 
de  cobayes  de  même  poids  (500  grammes  par  exemple)  et  on  injecte  au  premier 
5  centimètres  cubes  de  sérum,  au  second  0'='^,5  seulement,  au  troisième  0'=%05,  au 
quatrième  0'=%005.  C'est-à-dire  qu'on  injectera  au  premier  le  centième  de  son  poids 
de  sérum,  au  second  le  millième,  au  troisième  le  dix-millième.  On  laisse  reposer  les 
animaux  vingt-quatre  heures  et  ensuite  on  leur  injecte  à  tous  une  dose  donnée 
d'une  même  culture  pure,  toujours  la  même.  Si  le  cobaye  n"  3  meurt  et  que  le 
n°  2  résiste,  on  dira  que  le  sérum  est  actif  au  millième  et  inactif  au  dix-millième. 

Ces  méthodes  de  mesure,  surtout  la  dernière,  ne  sont  guère  utilisables  que 
pour  l'appréciation  de  sérums  provenant  d'un  même  laboratoire.  Mais  dans  ces 
conditions,  surtout  en  les  contrôlant  l'une  par  l'autre,  elles  permettent  de  faire 
une  évaluation  comparative  assez  exacte  de  l'efficacité  des  sérums  provenant  de 
différents  animaux. 

L'efficacité  du  sérum  de  cheval  s'est  montrée,  à  l'Institut  Pasteur,  d'autant 
plus  grande  que  les  animaux  qui  le  fournissent  ont  été  soumis  à  l'action  de 
toxines  plus  actives.  En  immunisant  des  chevaux  avec  des  toxines  actives  à  j^, 
L.  Martin  est  arrivé  à  faire  produire  à  quelques  animaux  des  sérums  antitoxi- 
ques à  300  unités  et  préventifs  à  tsitotô- 
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Le  mode  d'acliondu  sérum  anlidiphlhérique  osl,  oncore  imparfailcmentconnu. 
On  sait  que  la  noulralisalion  de  la  toxine  qui  semble  irsuller  i]o,  l'addition  du 
sérum,  in  vitro,  n'est  qu'apparente  :  le  sérum  n'agit  pas  rliinn'(|U(Mnent  sur  la 
loxine;  les  deux  corps  se  mélangent  sans  se  détruire.  En  effet,  Roux  et  Martin 
ont  constaté  que  la  proportion  de  sérum  qui  doit  être  ajouté  k  un  volume 
donné  d'une  même  toxine  varie  suivant  l'espèce  de  l'animal  aucpiel  le  mélange 
(^st  injecté.  Ainsi  un  mélange  complètement  inerte  pour  le  cobaye  donne  au 
lapin  un  œdème  sous-cutané  très  marqué,  et,  en  injection  intra-veineuse,  le 
tue;  comme  le  cobaye  est  plus  sensible  que  le  lapin  à  la  toxine  pure,  il  faut 
conclure  de  celle  expéiicnce  que  l'adion  du  sérum  s'exerce  en  réalité  sur 
l'animal,  comme  celle  de  la  toxine,  et  non  sur  cette  dernière  :  le  lapin,  moins 
sensible  que  le  cobaye  à  la  toxine,  est  encore  moins  sensible  que  lui  au  sérum. 
Autre  expérience  :  en  opérant  sur  deux  animaux  de  même  espèce  et  de  même 
poids,  dont  l'un  est  neuf,  tandis  que  l'autre  a  souffert  antérieurement  d'infec- 
tions expérimentales  non  diphlhériques  dont  il  a  guéri,  ou  a  été  soumis  à  des 
injections  sous-cutanées  de  produits  microbiens  non  diplithériques,  on  constate 
(pie  la  dose  préventive  de  sérum,  rendant  complètement  inoffensive  Finjectiou 
consécutive  d'un  volume  donné  de  toxine  ou  l'inoculation  d'une  culture  pure 
chez  le  premier  animal,  est  inefficace  chez  le  second,  et  que  ce  dernier  n'est 
même  pas  préservé  de  la  mort  par  des  doses  de  sérum  beaucoup  plus  fortes.  Il 
faut  donc  admettre  que  les  effets  bienfaisants  du  sérum  anlidiphthérique  sont 
dus  à  l'action  qu'il  exerce  sur  les  cellules  fixes  de  l'organisme,  qu'il  rend  réfrac- 
laires  à  l'action  de  la  loxine,  et  sur  les  leucocytes,  dont  il  accroît  à  la  fois  la 
résistance  à  la  toxine  et  l'activité  phagocytaire  ;  mais  que  ces  cellules  sont 
moins  sensibles  à  son  action  lorsque  antérieurement  déjà  elles  ont  été  impres- 
sionnées par  d'autres  produits  microbiens. 

Variations  de  virulence  du  bacille  diphthérique.  —  Atténuation  et  renfor- 
cement du  virus.  —  Pour  se  rendre  compte  de  la  virulence  des  bacilles  contenus 
dans  une  fausse  membrane,  il  faut  d'abord  isoler  des  colonies  sur  sérum, 
les  ensemencer  dans  d'égales  quantités  de  bouillon  légèrement  alcalin,  et  après 
vingt-quatre  heures,  quarante-huit  heures,  etc.,  en  inoculer  une  même  quan- 
tité, 1  centimètre  cube  par  exemple,  à  des  animaux  de  plus  en  plus  résistants 
au  virus,  pigeons,  cobayes,  lapins.  Les  bacilles  les  plus  virulents  tueront  les 
animaux  le  plus  rapidement.  Ces  expériences  montrent  que  tous  les  bacilles 
diphlhériques  n'ont  pas  la  même  virulence  pour  une  même  espèce  animale,  car 
si  le  plus  souvent  1  centimètre  cube  de  culture  tue  le  cobaye  en  vingt-quatre 
heures  ou  quarante-huit  heures,  une  dose  égale  d'une  culture  de  môme  âge 
d'une  autre  provenance  peut  ne  tuer  le  cobaye  qu'au  bout  d'une  semaine  ou 
deux,  ou  même  ne  pas  le  tuer  du  tout.  En  procédant  ainsi  et  en  variant  leurs 
expériences.  Roux  et  Yersin  ont  reconnu  que  les  cultures  provenant  de  fausses 
membranes  recueillies  dans  les  cas  graves  étaient,  en  général,  plus  virulentes 
que  dans  les  cas  légers.  Mais  ce  n'est  pas  là  une  règle  sans  exception,  car,  dans 
certains  cas  bénins,  ils  ont  obtenu  des  cultures  très  virulentes,  plus  virulentes 
même  que  dans  certains  cas  très  graves.  De  plus,  ils  ont  obtenu  avec  une  même 
fausse  membrane  des  colonies  très  virulentes  à  côté  de  colonies  peu  virulentes 
ou  même  inoffensives. 

En  général,  à  mesure  que  la  maladie  marche  vers  la  guérison,  la  virulence 
des  bacilles  diminue  dans  les  fausses  membranes.  Mais  lorsque  celles-ci  ont 
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disparu  on  peut  encore,  comme  nous  l'avons  dit  déjà,  trouver  le  bacille  dans  la 
gorge;  et,  en  pareil  cas,  si  souvent  il  a  perdu  sa  virulence,  souvent  aussi  il  la 
garde  longtemps.  Ainsi  Ulmann  (')  l'a  trouvé  virulent  dans  la  gorge  des  enfants 
sortant  de  l'hôpital  guéris,  une  fois  sur  six  environ.  D'autres  observateurs,  dans 
les  mêmes  conditions,  l'ont  trouvé  jusqu'à  une  fois  sur  deux  ou  trois  (Tobisen  (^), 
Sevestre  et  Méry  {')  ).  Il  n'est  pas  très  rare  de  le  retrouver  encore  virulent  au 
bout  de  20  à  30  jours  (Tézenas  de  Monteil  (^),  Silberschmidt  (^)  ).  Enfin  Golay  (*^) 
l'a  vu,  dans  un  cas  tout  à  fait  exceptionnel,  persister  pendant  362  jours. 

Dans  les  fosses  nasales,  Le  Gendre  et  Pochon  ont  vu  le  bacille  persister  plus 
longtemps  encore  avec  sa  virulence.  Ils  ont  publié  l'observation  d'un  enfant  de 
cinq  ans  qui  a  gardé  des  bacilles  virulents  dans  le  nez  pendant  plus  de  18  mois  C). 

Les  cultures  anciennes  sont  moins  virulentes  que  les  jeunes,  mais  il  suffit  de 
les  renouveler  pour  leur  rendre  toute  leur  activité.  Ainsi  une  culture  datant  de 
plusieurs  mois,  cjui  ne  tue  un  cobaye  cju'en  cinq  ou  six  jours,  en  peut  tuer  un 
autre  en  vingt-quatre  heures  après  avoir  été  renouvelée.  L'atténuation  obtenue 
en  laissant  vieillir  les  cultures  n'est  donc  qu'apparente,  au  moins  pendant  très 
longtemps.  Pour  que  cette  atténuation  fût  réelle,  il  faudrait  que  les  cultures 
jeunes,  obtenues  23ar  l'ensemencement  des  vieilles,  ne  fussent  pas  plus  virulentes 
que  les  cultures  mères  ne  le  sont  elles-mêmes  au  moment  de  l'ensemencement. 

Roux  et  Yersin  ont  pu  obtenir  du  virus  atténué  en  faisant  barboter  un 
courant  d'air  stérilisé  dans  des  cultures  en  bouillon  maintenues  à  la  température 
de  39'', 5.  Au  bout  de  c|uelques  jours,  en  prenant  pour  semence  une  gouttelette 
de  ces  cultures  chauffées  et  aérées,  on  obtient  des  cultures  filles  qui  ne  tuent 
plus  les  cobayes  et  plus  tard  des  cultures  tout  à  fait  inoffensives.  Ces  cultures 
atténuées  présentent  des  caractères  un  peu  particuliers;  sur  bouillon  elles  sont 
plus  abondantes  au  bout  de  peu  de  jours,  continuent  à  pousser  à  SO*'  ou  22°, 
redeviennent  plus  vite  alcalines.  Ces  caractères  les  rapprochent  singulièrement 
des  prétendus  bacilles  pseudo-diphthériques  dont  il  sera  parlé  tout  à  l'heure. 

On  obtient  aussi,  mais  moins  sûrement,  une  atténuation  du  bacille  de  Klebs 
par  la  dessiccation  à  l'air  et  à  la  lumière.  Au  bout  de  trois  mois,  on  constate 
parfois  que  les  cultures  ainsi  traitées  ont  perdu  leur  virulence. 

Lorsqu'une  culture  a  été  atténuée  de  façon  à  devenir  complètement  inoffen- 
sive,  on  ne  peut  arriver,  ou  du  moins  jusqu'ici,  on  n'a  pu  arriver  à  obtenir  son 
retour  à  la  virulence.  Mais  Roux  et  Yersin  ont  pu  arrivera  renforcer  la  virulence 
de  cultures  très  atténuées,  ayant  encore  une  légère  action  sur  le  cobaye.  Ce 
renforcement  a  été  obtenu  en  associant  au  virus  diphthérique  atténué  celui  de 
l'érysipèle.  En  inoculant  aux  cobayes  un  mélange  d'une  culture  de  bacilles 
diphthériques  atténués  et  d'une  culture  très  virulente  de  streptocoques  de 
l'érysipèle,  ils  ont  tué  des  cobayes  rapidement,  alors  que  d'autres  animaux 
avaient  supporté  sans  périr  l'inoculation  isolée  de  la  même  quantité  de  chacune 
de  ces  cultures.  A  l'autopsie,  ils  ont  trouvé  au  point  d'inoculation  des  strepto- 
coques et  des  bacilles.  Après  ensemencement  et  isolement  des  deux  microbes,  ils 
ont  obtenu  des  cultures  pures  de  bacilles  redevenus  très  virulents. 

(^)  La  diphlhérie,  p.  87. 

(2)  Cenlralhl.  f.  Back.,  1892. 

(')  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  février  1895. 

('»)  Thèse  de  doctorat,  Lyon,  1894. 

(^)  Mùnrli.  med.  Wochens.,  1895,  n"  9. 

("j  Revue  méd.  de  la  Suisse  normande,  novembre  1807. 

(')  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  déc.  1895. 
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Bardacli(*)  esl  égalemcnl  arrivé  à  remonlcr  la  viiiilciuM!  du  bacille  atténué,  à 
l'aide  de  passages  chez  le  chien;  et  Trumpp(*)  en  injectant,  en  môme  temps  cpie 
le  bacille  atténué,  de  la  toxine  di|)hlhéri(iue  :  le  bacille  retiré,  le  lendemain,  du 
foyer  d'inoculation,  tuait  le  (-obaye.  Plus  récemment,  L.  Martin  est  parvenu  au 
môme  résultat  par  le  passage  en  sac  de  coUodion  dans  le  ventre  des  lapins, 
suivant  la  méthode  déjà  employée  à  l'Inslitut  Pasieur  pour  le  choléra ("'). 

Relations  entre  la  virulence  des  bacilles  et  leurs  caractères  morpho- 
logiques. ^  Les  bacilles  «  pseudo-diphthériques  ».  —  Nous  devons  aborder 
uiainlenanl  une  question  de  la  plus  haute  importance  :  celle  de  savoir  si  les 
colonies  non  virulentes  obtenues  avec  une  fausse  membrane  en  même  temps 
que  des  colonies  virulentes,  ou  bien  si  les  colonies  non  virulentes  obtenues 
après  la  guérison  de  la  diphthéric,  sont  bien  formées  par  le  bacille  diphthérique 
atténué,  ou  si  elles  sont  dues  à  d'autres  bacilles,  identiques  ou  très  voisins 
de  lui  au  point  de  vue  morphologique,  mais  en  diflerant  par  leurs  caractères 
biologiques. 

Loeffler,  G.  Hoffmann,  Escherich,  Klein,  etc.,  ont  trouvé,  non  seulement  dans 
la  diphthéric,  mais  dans  les  angines  scarlalineuses  et  rubéoliques  et  môme  assez 
souvent  dans  la  bouche  de  personnes  bien  portantes  et  n'ayant  jamais  eu  la 
diphthérie,  des  bacilles  presque  identiques  au  bacille  diphthérique,  dont  ils  ne 
diffèrent  que  par  une  longueur  moindre,  et  surtout  par  leur  action  sur  les 
animaux.  En  inoculation  sous-cutanée,  ces  bacilles  ne  donnent  aux  animaux 
([u'un  œdème  localisé  au  point  d'inoculation,  plus  ou  moins  marqué.  Parfois  cet 
(Kdème  manque,  et  l'inoculation  n'a  aucun  effet  appréciable.  Ces  auteurs  croient 
que  ce  microbe  appartient  à  une  espèce  différente  de  celle  du  bacille  de  Klebs, 
et  l'appellent  bacille  pseudo-diphthéi-ique.  Pour  Roux,  Yersin,  L.  Martin,  etc., 
ce  microbe  au  contraire  n'est  qu'un  bacille  diphthérique  atténué. 

L.  Martin (')  a  fait  remarquer  que  ces  bacilles  non  virulents  ne  présentaient 
que  rarement  le  môme  aspect  que  les  bacilles  virulents,  lorsqu'on  les  examine 
après  les  avoir  recueillis  sur  une  colonie  d'une  culture  sur  sérum.  «  Le  bacille 
diph Ibérique,  dit-il,  ne  se  présente  pas  toujours  avec  la  même  forme.  Nous  en 
distinguerons  trois  variétés.  11  y  a  des  bacilles  longs,  intriqués,  enchevêtrés,  ce 
sont  les  bacilles  types  de  la  diphthérie  qui  sont  décrits  par  tous  les  auteurs.  11 
■existe  aussi  des  petits  bacilles  courts,  disposés  parallèlement  les  uns  aux  aictres; 
ils  paraissent  plus  gros  que  les  bacilles  ordinaires,  à  cause  de  leur  peu  de 
longueur.  Entre  les  bacilles  longs  et  les  bacilles  courts,  il  existe  une  forme 
intermédiaire  de  bacilles  de  moyenne  longueur  se  disposant  parallèlement  les 
uns  aux  autres.  Les  colonies  de  ces  trois  formes  ne  se  distinguent  pas  sur 
sérum  :  cependant  les  bacilles  courts  donnent  souvent  des  colonies  plus 
blanches,  plus  humides,  qui  continuent  à  croître,  même  en  dehors  de  l'étuve, 
et  leur  description  rappelle  singulièrement  celle  du  bacille  pseudo-diphthériquc 
donnée  par  G.  Hoffmann.  En  général,  dans  le  bouillon,  ces  bacilles  gardent  les 
formes  allongées  ou  trapues  qu'ils  avaient  sur  sérum.  » 

La  virulence  de  ces  bacilles  moyens  et  courts  est  en  général  faible,  souvent 
nulle.  Indépendamment  des  caractères  particuliers  quils  doivent  à  leur  forme 

(•)  Ann.  de  rinsLitul  P'tfiteur.  1805,  p.  iO. 
H  Centralbl.  f.  BnklerioL,  vol.  20,  p.  721. 
(5)  Ann.  de  VlnsLilut  Pasteur,  1.S98.  p.  i2. 
(*)  Annales  de  rinsiUid  Pasleur,  [Sd2,  p.  539. 
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et  à  leur  mode  de  groupement  et  parfois  à  l'aspect  de  leurs  cultures  sur  sérum, 
qui  a  été  signalé  plus  haut,  ils  se  distinguent  encore  des  bacilles  de  Klebs  en  ce 
qu'ils  se  colorent  souvent  un  peu  plus  facilement,  se  développent  plus  abon- 
damment sur  gélose,  et  continuent  à  pousser  à  20"  de  température  seulement. 
Leurs  cultures  en  bouillon  deviennent  acides,  puis  alcalines,  comme  celles  du 
bacille  long;  mais  l'acidité  dure  moins  longtemps.  Les  liquides,  filtrés,  sont  très 
peu  toxiques.  Cependant,  à  la  dose  de  20  centimètres  cubes  en  injection  sous- 
cutanée,  ils  font  maigrir  rapidement  les  lapins,  et  peuvent  les  tuer  après  une 
cachexie  de.  quelques  mois.  C.  Fraenkel(^),  et  Spronk(^)  n'admettent  pas  que 
ces  bacilles  soient  diphthériques,  parce  que,  en  injectant  préventivement  du 
sérum  antidiphthérique  à  un  cobaye  et  en  inoculant  ensuite  sous  sa  peau  une 
culture  pure  de  ces  bacilles  courts,  cette  injection  est  suivie  chez  eux  d'œdème 
autour  du  point  d'inoculation,  seule  manifestation  pathologique  qu'elle 
détermine  d'ailleurs  sans  injection  de  sérum  préalable,  tandis  que  si  cette 
injection  est  faite  avant  l'inoculation  d'une  culture  de  bacilles  de  Klebs  typique, 
elle  rend  celle-ci  complètement  inoffensive.  H.  Barbier  est  du  même  avis  que 
Fraenkel  et  Spronk(^). 

Martin  oppose  à  ces  objections  une  argumentation  très  serrée (''^).  Le  seul 
caractère  qu'on  puisse  discuter,  dit-il,  est  que  les  pseudo-diphthériques  ne  tuent 
pas  l'animal  auquel  on  les  inocule.  «  Voyons  encore  quel  animal.  Il  faut  dire  le 
cobaye  pour  les  partisans  de  la  séparation.  Mais  voici  un  bacille  qui  tue  le 
cobaye  et  ne  tue  pas  le  pigeon  ou  le  lapin;  alors  ce  bacille  diphthérique,  vrai 
pour  le  cobaye,  devient  pseudo-diphthérique  pour  le  pigeon,  le  lapin  ;  ou,  au 
contraire,  le  bacille  qui  ne  tue  pas  le  cobaye  peut  tuer  des  oiseaux,  et,  pour 
être  logique,  l'animal  le  plus  sensible  étant  le  pinson  ou  le  serin,  le  vrai  pseudo- 
diphthérique  devrait  être  celui  qui  ne  tue  pas  les  petits  oiseaux;  d'autant  plus 
que  Roux  et  Yersin  ont  montré  que  ces  bacilles  catalogués  pseudo-diphthériques, 
sans  tuer  le  cobaye,  peuvent  lui  donner  de  l'œdème  ;  prenant  alors  ce  bacille 
pseudo-diphthérique,  ils  ont  remonté  sa  virulence  en  l'associant  avec  du  strepto- 
coque. En  bactériologie,  on  voit  que  la  virulence  n'est  pas  un  caractère  fixe, 
elle  se  perd  ou  s'acquiert;  il  en  est  ainsi  pour  le  bacille  du  charbon,  pour  le 
streptocoque  et  pour  bien  d'autres  ;  il  en  est  de  même  pour  la  diphthérie  et  il 
faut  admettre  que  le  bacille  diphthérique  non  virulent  peut  habiter  notre  gorge 
sans  donner  de  diphthérie,  comme  le  pneumocoque  et  le  streptocoque  peuvent* 
exister  sans  pneumonie  ou  sans  érysipèle;  la  comparaison  est  d'autant  plus 
permise  que,  si  on  examine  beaucoup  de  gorges  saines,  on  trouve  des  bacilles 
diphthériques,  non  seulement  de  toutes  les  formes,  mais  aussi  de  toutes  les 
virulences,  et  on  peut,  chez  des  gens  bien  portants,  trouver  des  bacilles  qui 
tuent  le  cobaye;  inversement,  si  on  prend  un  malade  atteint  de  diphthérie, 
Roux  et  Yersin  ont  déjà  montré  que  des  bacilles,  virulents  au  moment  de  la 
maladie,  deviennent  dans  certains  cas  moins  virulents  au  moment  de  la  conva- 
lescence et  plus  tard  ne  tuent  plus  le  cobaye;  et,  si  on  suit  les  variations  de 
formes,  on  voit  que  souvent  des  bacilles  d'abord  longs  et  enchevêtrés  deviennent 
moyens  et  parallèles  en  changeant  de  virulence,  et  dans  les  cas  nombreux  où  le 
bacille  persiste  longtemps,   c'est  alors  du  bacille  court,   non  virulent,  que  Von 

Cj  Hygienische  Rundschau,  1896,  n"  20. 

(2)  Semaine  médicale,  ^%  septembre  1897. 

(3)  La  dipht.Mrie,  Paris,  1899,  p.  9. 

(*)  Traité  des  maladies  de  VenfancAi,  tome  I",  p.  524-526. 
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rcnronlre  le  p/ua  sonncnl.  L'expérience  ,\  |)ermis  à  lloux  ol  Yersin  de  Iniiis- 
loiiner  iiii  bacille  viinileiil  en  hncille  non  vinilenl.  Les  mêmes  expériinenlatonrs 
(inl  rendu  \  irulenis  des  l)acilles  I  rès  peu  aclif'-.  cl  la  seide  ressource  qui  rcsU" 
aux  séparalisles,  c'est  (pie  personne  n'a  pu  l'cndre  la  virulence  à  un  bacille 
(|ui  en  élail  complèlenuMil  dépouivn:  il  es!  |)ernus  (resj)érer  qu'on  pourra  un 
jour  ou  l'anlre  condder  ce  derniei-  dc'sidérahiin. 

«  Retenons  de  toute  cette  discussion  (pie.  xariables  dans  leurs  formes,  les 
bacilles  dipldlu'ricpu's  semblent  foi-mer  des  races  (pie  rex|)érimenlalion  peut 
(•('pendant  I  ransl'ornicr.  Nous  avons  : 

«    1"  Des  bacilles  longs,  enchevêtrés,  très  toxiques,  Ux'S  virulents: 
«   "J"  Des  bacilles  moyens  se   disposant    parallèlement,    peu    virulents,    [)eu 
l(>\i(pu^s; 
r>"  Des  bacilles  courts,  inactifs  pour  les  cobayes. 

«  C-ette  division  est  vraie  le  plus  souvent,  mais  rien  n'est  absolu,  et  on  trouve 
([uelquefois  des  bacilles  longs  non  virulents  et  aussi  des  bacilles  courts  virulents. 
Spronk  (d'Utrecht)  a  étudié  les  difïérentes  formes  du  bacille  diphthérique  et  il 
classe  en  dehors  de  la  diphthérie  un  bacille  court  qui  ne  tue  pas  les  animaux, 
nuiis  leur  donne  de  l'œdème.  «  Si,  dit-il,  le  bacille  court  qui  donne  de  l'œdème 
était  un  bacille  diphthérique,  le  sérum  antidiphthérique  devrait  empêcher 
l'œdème;  comme  l'expérience  montre  ([ue  le  sérum  antidiphthérique  n'empêche 
pas  l'œdème,  le  bacille  court  n'est  pas  un  bacille  diphthérique.  »  Nous  ne 
savons  pas  si  dans  la  pensée  du  professeur  Spronk  tous  les  bacilles  courts 
doivent  être  exclus,  mais  nous  pouvons  affirmer  que  certains  bacilles  courts 
sont  cependant  des  bacilles  (liphthéri<iues  dégénérés.  Voici  comment  nous  pouvons 
en  fournir  la  preuve  : 

«  Nous  avons  pris  une  vieille  culture  en  bouillon  datant  de  huit  mois,  nous 
avons  ensemencé  cette  culture  dans  du  bouillon  ordinaire,  le  bouillon  est  resté 
stérile;  mais  pour  nous  assurer  que  la  culture  était  bien  morte,  nous  l'avons 
ensemencée  dans  une  boîte  de  Pietri  gélosée;  au-dessus  de  la  gélose  et  après  la 
prise  de  la  gélose,  nous  avions  ajouté  du  bouillon  de  veau  récemment  préparé: 
nous  savions  par  expérience  que,  en  agissant  ainsi,  le  milieu  de  culture  élail 
très  favorable  au  développement  du  bacille  diphthérique.  La  semence  qui  n'avait 
|)as  poussé  dans  du  bouillon  ordinaire  fructifia  dans  ce  milieu,  mais  donna  nais- 
sance à  un  bacille  court  ;  la  semence  provenait  cependant  d'un  bacille  long- 
typique,  de  celui  qui  nous  sert  à  préparer  la  toxine  à  l'Institut  Pasteur. 

«  Ce  bacille  est  resté  court  dans  les  cultures  suivantes.  Inoculé  au  cobaye, 
quelle  que  soit  la  dose,  il  ne  le  tue  pas,  mais  donne  de  l'œdème.  Si  on  sacrifie 
l'animal,  dans  l'œdème  on  retrouve  du  bacille  court.  Mais  ce  bacille  court,  arti- 
iiciellement  obtenu,  tue  les  moineaux.  Comme  nous  étions  sûr  de  sa  prove- 
nance, nous  pensâmes  que  le  sérum  devait  empêcher  les  moineaux  de  mourir: 
nous  inoculâmes  préventivement  du  sérum  à  un  moineau  et  le  lendemain  nous 
prîmes  un  témoin  et  le  moineau  sérum  :  tous  deux  reçurent  1/10'=  de  centimètre 
cube  d'une  culture  de  vingt-quatre  heures  :  le  lémoin  comme  ses  prédécesseurs 
mourut  en  trente-huit  heures,  le  moineau  sérum  résista.  Voilà  donc  un  bacille 
court  qui  est  bien  un  bacille  diphthérique.  L'expérience  de  Spronk  jjeut  démon- 
trer cjite  des  bacilles  courts  ne  sont  pas  des  bacilles  dijjhthériqiœs.  Mais  notre 
expérience  démontre  que  certains  bacilles  courts  sont  sûrement  diphtlié - 
riques.  » 
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Plus  récemment,  L.  Martin  (•)  a  repris  les  expériences  de  Spronk,  avec  quatre 
échantillons  de  bacilles  non  virulents,  dont  un  bacille  très  court.  L'injection 
préventive  de  sérum  n'a  pas  empêché  la  production  d'un  œdème  persistant 
dans  ces  quatre  cas.  Mais,  en  cultivant  ces  quatre  bacilles  dans  la  macération 
de  viande  peptonisée  et  alcalinisée  qui  a  été  indiquée  plus  haut,  L.  Martin  en  a 
obtenu  de  la  toxine  diphthérique  tuant  le  cobaye  à  1  centimètre  cube  en  injec- 
tion sous-cutanée,  dans  trois  cas,  et  le  tuant  au  yq  en  trente  heures  dans  le  qua- 
trième. Il  a  pu  neutraliser  ces  toxines  par  le  sérum  antidiphthérique,  et  celui-ci 
a  empêché  les  cobayes  de  mourir.  «  Ces  faits,  dit  L.  Martin,  suffisent  à 
montrer  combien  est  artificielle  la  distinction  absolue  que  l'on  veut  trouver 
entre  les  bacilles  diphthériques  vrais  et  les  bacilles  pseudo-diphthériques.  On  a 
souvent  observé  que  des  diphthéries  d'allures  bénignes  se  terminaient  par  une 
syncope  mortelle;  la  bactériologie  nous  fournit  l'explication  de  ces  faits  en 
nous  montrant  que  des  microbes  peu  virulents  peuvent  sécréter  de  la  toxine  ;  la 
sécrétion  sera  lente,  l'empoisonnement  sera  moins  rapide,  mais  ses  conséquences 
n'en  seront  pas  moins  fatales.  Il  faut  donc,  dans  l'intérêt  du  malade  et  pour  se 
conformer  aux  faits,  cesser  d'attacher  une  grande  importance  à  ces  distinctions 
subtiles  de  bacille  diphthérique  et  pseudo-diphthérique  et  regarder  comme 
atteints  de  diphthérie  tous  les  malades  dont  l'exsudat  ensemencé  fournit  sur 
sérum,  en  vingt-quatre  heures,  de  nombreuses  colonies  de  bacilles  ayant  l'aspect 
et  les  réactions  colorantes  de  celui  de  la  diphthérie.  En  agissant  ainsi  le  médecin 
s'évitera  de  pénibles  surprises.  » 

La  règle  que  pose  L.  Martin  est,  à  notre  sens,  très  sage;  mais  cependant  elle 
doit  être  tenue  pour  provisoire.  Nous  verrons  plus  tard,  en  effet,  qu'il  existe 
plusieurs  micro-organismes  fournissant  sur  sérum  des  colonies  de  bacilles 
ayant  les  réactions  colorantes  de  celui  de  la  diphthérie,  lui  ressemblant  beau- 
coup, et  qui  semblent  bien  n'être  point  des  bacilles  diphthériques.  La  question 
du  diagnostic  bactériologique  restera  donc  en  suspens  en  ce  qui  concerne  les 
bacilles  courts,  jusqu'à  ce  qu'on  ait  trouvé  à  ces  divers  bacilles  pseudo- 
diphthériques  des  réactions  colorantes  manquant  à  celui  de  la  diphthérie. 

Relations  entre  la  virulence  des  bacilles  et  la  toxicité  des  liquides  de 
culture.  —  Nous  avons  vu  que  le  pouvoir  toxigène  du  bacille  variait  dans  des 
limites  très  étendues,  suivant  la  composition  du  liquide  dans  lequel  on  le  cul- 
tive. Il  importe  de  remarquer  aussi  que,  lorsqu'on  cultive  dans  des  ballons 
renfermant  un  bouillon  identique  différents  échantillons  de  bacilles  diphthé- 
riques, on  obtient  des  liquides  de  toxicités  différentes. 

Il  semblerait  qu'il  dût  y  avoir  un  rapport  constant  entre  la  toxicité  des  liquides 
et  la  virulence  des  bacilles  ensemencés.  Mais  il  est  bien  loin  d'en  être  ainsi  :  si 
l'on  compare  la  toxicité  de  divers  liquides  filtrés,  où  l'on  a  cultivé  des  bacilles 
diphthériques  de  provenances  diverses,  et  qui,  avant  filtration,  tuaient  tous  les  co- 
bayes en  vingt-quatre  heures, on  la  trouve  très  inégale;  ce  qui  prouve  qu'à  viru- 
lence égale  certains  bacilles  donnent  de  la  toxine  in  vitro^  et  d'autres  peu  ou  pas. 

Ceci  revient  à  dire  que  certains  microbes  peuvent  avoir  le  même  pouvoir  toxi 
gène  lorsqu'ils  sont  introduits  dans  l'organisme  animal  sous  la  peau  ou  dans  la 
veine,  et  ne  présenter  au  contraire  qu'un  pouvoir  toxigène  très  inégal  dans  un 
autre  milieu  de  culture.  Ces  observations  sont  pleines  d'enseignements  :  elles 

(•)  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1898,  p.  43. 
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nous  montrent  que  les  (hMludions  pr-onoslicpios  (|iii  ix-iinciiI  [('siillcr  <lo  l'examen 
l);icl(''i'iol()^i(|iie,  des  r-nrnclèics  m()r|)li(>l()j^i<|iies  dos  bacilles  examinés,  <Je  leur 
viiulcnc-e  clicz  l"auimal,(le  leur  poinoir  loxi^vne  invilro^  de  leur  nombre  même, 
uc  doi\('nl  jamais  (Hre  acceptées  sans  réserves.  Seule,  la  iii;ir<li(!  de  la  m;ila<lie, 
lélal  ti^(''ii('Mal  du  malade,  ele.,  nous  renseJGfncnl  sûremcnl  sur  sa  gravité. 

Associations  microbiennes  dans  la  diphthérie.  —  Nous  avons  vu  qu'indé- 
peudammcul  du  bacille  de  Klebs,  on  li'ouve  toujours  dans  les  fausses  mem- 
branes (liphtliéri(iues  d'autres  micro-organismes,  (^eux-ci,  d'espèces  très  variées, 
sont  parfois  fort  peu  nombreux  à  la  surface  de  la  fausse  membrane  et  man- 
quent dans  son  épaisseui-.  Ou  bien,  tout  en  manquant  dans  la  couche  profonde, 
ils  forment  à  la  région  la  plus  superficielle,  immédiatement  au-dessus  des 
bacilles  spéciliques,  une  couche  assez  épaisse.  D'autres  fois  enfin  ils  existent  en 
(fuantité  considérable  dans  toute  l'épaisseur  de  la  fausse  membrane. 

De  ces  microbes,  coccus  variés,  bacilles  grêles  ou  épais,  etc.,  un  grand 
nombre  sont  très  vraisemblablement  tout  à  fait  indifférents.  Ce  sont  de  simples 
témoins  ne  jouant  aucun  rôle  actif  dans  l'évolution  de  la  maladie.  D'autres,  au 
contraire,  sont  capables  de  modifier  cette  évolution  à  des  degrés  variables  et 
dans  des  sens  différents.  On  a  pu  isoler  un  coccus,  qu'on  ne  rencontre  associé  au 
bacille,  dans  les  lausses  membranes,  que  dans  les  cas  d'angines  bénignes.  On  a 
constaté,  par  contre,  que  certains  streptocoques,  les  staphylocoques  blancs,  et 
d'autres  espèces  microbiennes  ne  s'associaient  au  bacille  de  Klebs  que  dans  lesdiph- 
théries  plus  graves  que  les  précédentes,  et  souvent  dans  les  diphthéries  très  graves. 

Ainsi,  dans  un  bon  nombre  de  diphthéries  bénignes,  qui  guérissent  vite  et 
facilement,  on  trouve  dans  les  fausses  membranes,  en  même  temps  que  le  bacille 
diphlhérique,  et  en  grande  abondance,  un  petit  coccus  dont  les  grains  sont 
isolés  ou  disposés  deux  par  deux,  mais  jamais  en  chaînettes,  et  auquel  les 
bactériologistes  de  l'Institut  Pasteur  ont  donné  le  nom  de  coccifs  Brisoii  (').  Après 
vingt-quatre  heures  d'ensemencement  sur  sérum  et  de  séjour  à  l'étuve  à 
37",  ce  coccus  donne  des  colonies  isolées,  arrondies,  ressemblant  à  celles 
du  bacille  diphlhérique  qui  les  accompagnent,  mais  en  différant  par  leur 
transparence,  et  parce  que  leur  centre  n'est  pas  plus  épais  que  leur  périphérie. 
Les  colonies  de  bacilles  de  Klebs,  entre  lesquelles  ces  colonies  de  coccus  sont 
disséminées,  sont  le  plus  souvent  moins  nombreuses  que  ces  dernières.  Si  on 
recherche  leur  virulence  en  les  inoculant  aux  animaux,  on  reconnaît  que  les 
colonies  bacillaires  très  virulentes  sont  rares  ou  absentes,  que  celles  de  faible 
virulence  sont  les  plus  nombreuses,  que  certaines  ne  sont  pas  du  tout  virulentes. 

Dans  les  formes  graves  de  la  diphthérie,  au  contraire,  toutes  les  colonies  sont 
le  plus  souvent  virulentes.  Mais  en  dehors  des  cas  où  ces  bacilles  virulents, 
1res  nombreux,  existent  presque  seuls  dans  les  fausses  membranes,  on  en  voit 
d'autres  oi^i  ils  sont  associés  à  des  micro-organismes  divers,  le  plus  souvent 
à   des  streptocoques  (^). 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  de  diphthérie,  on  trouve  des  streptocoques 
sur  les  fausses  membranes.  Ils  ne  paraissent  pas  modifier  la  maladie,  quand  ils 
sont  peu  nombreux,  quels  que  soient  leurs  caractères  et  ceux  de  leurs  cultures 
sur  gélose;  caractères  d'ailleurs  instables,  comme  on  sait,  et  ne  permettant  pas 

(')  Roux  et  Yersin,  Ann.  de  l' Institut  Pasteur.  1890.  —  L.  Martin,  idem  1892.  —  L.  Martix, 
idem,  1894. 
(-)  H.  Barbier,  Arch.  de  médecine  expérimentale,  mai  1891. 
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de  distinguer  les  races  de  streptocoques  entre  elles.  Mais  quand  ils  sont  très 
nombreux  dans  les  fausses  membranes,  et  que  leurs  colonies  sur  sérum  forment, 
au  bout  de  vingt-quatre  à  trente  heures,  un  semis  très  serré  de  petites  granula- 
tions transparentes,  remplissant  tous  les  intervalles  des  colonies  de  bacilles 
diphthériques,  il  n'en  est  plus  de  même. 

H.  Barbier  a  nettement  établi  le  rôle  pathogénique  que  jouent  ces  strepto- 
coques dans  les  angines  diphthériques  malignes,  à  allures  septicémiques  et  à 
marche  rapide.  Dans  des  cas  graves  de  ce  genre,  il  a  recherché  la  virulence  de 
ces  micro-organismes,  et  Ta  trouvée  considérable.  Tous  les  cobayes  inoculés 
avec  les  cultures  récentes  de  ce  microbe  (dans  le  tissu  cellulaire  de  la  cuisse) 
sont  morts  en  trois  ou  quatre  jours,  plus  vite  que  ceux  inoculés  en  même  temps 
avec  des  cultures  de  bacilles  diphthériques  provenant  du  même  malade.  Dès  le 
deuxième  jour,  la  cuisse  devenait  le  siège  d'une  énorme  tuméfaction  doulou- 
reuse, puis  les  animaux  restaient  immobiles  et  blottis  dans  leur  cage,  la 
température  s'abaissait  progressivement  jusqu'à  35»,  parfois  il  survenait 
de  la  diarrhée,  et  l'animal  succombait,  A  l'autopsie,  on  ne  trouvait  pas  de 
suppuration,  mais  une  injection  marquée  avec  infdtration  séreuse  de  la  cuisse 
et  tuméfaction  des  ganglions  inguinaux;  presque  toujours  il  y  avait  de  la 
péritonite  de  voisinage  ou  généralisée,  souvent  de  la  pleurésie  et  de  la  péricar- 
dite.  Les  liquides  de  la  cuisse  et  du  péritoine,  ainsi  que  le  sang  du  cœur, 
donnaient  des  cultures  pures  de  streptocoques.  Ces  cultures  perdent  rapide- 
ment leur  pouvoir  de  reproduction  et  de  virulence  :  au  bout  de  six  à  huit 
ensemencements,  on  n'obtient  plus  de  colonies,  et  des  cultures  âgées  de  six 
jours  sont  déjà  inoffensives.  Lorsqu'on  badigeonne  la  muqueuse  vaginale  d'une 
femelle  de  cobaye  avec  une  culture  pure  récente,  on  voit  se  développer  une 
vaginite  légère  et  curable,  qui  se  manifeste  par  de  la  rougeur  et  un  suintement 
muco-purulent;  tandis  que  le  même  badigeonnage  avec  une  culture  pure  de 
diphthérie  ne  produit  aucun  effet.  Mais  si  le  badigeonnage  avec  le  bacille 
diphthérique  est  fait  pendant  le  cours  de  la  vaginite  streptococcique,  ou  même 
après  sa  guérison  (un  mois  après  dans  un  cas),  il  se  développe  une  vaginite 
diphthérique  grave,  avec  pseudo-membranes  se  propageant  à  la  vulve,  à 
laquelle  les  animaux  peuvent  succomber  en  quelques  jours.  Le  badigeonnage  du 
vagin  avec  un  mélange  de  cultures  de  streptocoque  et  de  diphthérie  produit  le 
même  effet.  L'influence  de  ces  streptocoques  sur  la  marche  de  la  diphthérie,  et 
même  sur  son  développement,  est  donc  bien  évidente,  et  l'expérimentation 
confirme  à  cet  égard  ce  qu'enseigne  l'observation  clinique. 

En  dehors  du  coccus  Brisou  et  du  streptocoque,  on  voit  encore  le  bacille 
diphthérique  associé  au  staphylocoque,  et  en  particulier  au  staphylocoque 
blanc  (*)  Ce  dernier,  soit  associé  au  streptocoque  et  au  bacille,  soit  seul  avec  le 
bacille,  se  voit  dans  des  formes  graves  à  symptômes  infectieux  très  intenses  ; 
mais  on  peut  aussi  le  trouver,  chez  des  enfants  impétigineux  surtout,  dans  des 
cas  bénins.  On  trouve  aussi  le  bacille  de  Klebs  associé  au  coli-bacille,  ou  au 
pneumocoque.  Lorsque  les  bactéries  de  la  putréfaction  s'associent  au  bacille  et 
à  des  organismes  pyogènes,  elles  peuvent  déterminer  des  gangrènes  secon- 
daires (^).  Enfin  le  bacille  diphthérique  peut  aussi  s'associer  à  divers  coccus  qui 
sont  capables  de  modifier  la  maladie,  de  la  rendre  parfois  plus  grave,  et  de  la 
compliquer  d'infections  secondaires,  bien  qu'ils  ne  soient  pas  pathogènes  comme 

(')  L.  Martin.  —  L.  Martin  et  Chaillou,  loc.  cit. 
(-)  GiRODE,  Revue  de  médecine,  1891. 
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les  slrcplocoques  ou  los  slaphylocoques.  Tel  s'osl  montré  un  coccus  mal  délci- 
niiné,  cl  non  sif^^iialé  depuis,  isolé  on  IHDI  ]n\v  II.  lîarhicr  (').  Il  ne  s"osl  pas 
montré  palliof^éiic  en  inoculation  sous-cutanéc  |)our  les  lapins,  et  cependant 
jouissjiil  (le  pr()pri(''l(''s  phlogogènes  sur  les  unuiueuscs  de  ces  animaux,  leur 
donnait  de  la  \aj^inile  |)ermellant  le  dév(;Ioppement  du  bacille  de  Klebs  pendant 
son  coiu-s;  et,  lorscpiOn  l'inoculait  sous  la  peau  en  même  temps  (pie  le  bacille, 
se  retrouvait  dans  le  liquide  pleural  et  les  viscères  après  la  mort  des  animaux. 
Le  bacille  diphthéricpie  accroissait  donc  la  virulence  de  ce  micro-organisme. 

Le  mode  d'aclion  desassociations  microbiennes,  dans  la  diphthérie,  est  encore 
imparfaitement  connu.  L'action  du  microbe  associé  sur  le  bacille  est  variable.  L(; 
coccus  Brisou  semble  capal)Ie  d'entraver  le  développement  et  de  réduire  la 
virulences  de  l'agent  spécifique.  Le  streptocoque  est  certainement  capable,  in 
dlro,  fl'accroître  au  contraire  cette  virulence  :  les  expériences  de  Roux  et 
Yersin,  répétées  avec  les  mêmes  résultats  par  Funk,  Babès  et  autres,  l'ont  établi. 
Bernheim  (")  et  Bonhoff(')ont  reconnu  que,  de  plus,  le  streptocoque  favorise  la 
pullulation  du  bacille.  Bernheim  a  constaté  que  le  staphylocoque  favorisait 
aussi  ce  développement.  Enfin,  De  Blasi  et  Russo  Travail  ont  vu  les  cobayes 
succomber  plus  rapidement  à  l'injection  d'un  mélange  de  cultures  de  coli- 
bacilles et  de  bacilles  de  Klebs  qu'à  celle  des  cultures  de  ce  dernier  seul(^). 

Est-ce  donc  l'accroissement  de  la  virulence  bacillaire  qui  rend  particulièrement 
graves  les  angines  où  le  bacille  est  associé  aux  streptocoques  ou  aux  staphylo- 
coques? C'est  peu  probable,  car  cet  accroissement  n'est  pas  constant:  L.  Martin 
a  recueilli  les  bacilles  diphthériques  qui  étaient  associés  au  streptocoque  dans 
deux  cas  d'angines  mortelles;  les  cultures  de  ces  bacilles,  inoculées  à  deux 
cobayes,  ne  les  ont  tués  qu'on  15  et  22  jours.  Plus  tard,  Chaillou  et  L.  Martin 
ont  repris  la  même  expéi-ionce  dans  cinq  cas  :  le  bacille  diphthérique  provenant 
de  chacun  d'eux  a  été  inoculé  à  un  cobaye.  De  ces  cinq  animaux,  deux  sont 
morts,  en  2  et  5  jours;  mais  los  trois  autres  ont  résisté.  Ces  bacilles  n'étaient 
donc  pas  très  virulents,  malgré  leur  provenance.  Mais  les  streptocoques  et  les 
staphylocoques,  ou  plutôt  sans  doute  les  produits  qu'ils  sécrètent,  ont  sur  le 
bacille  associé  un  autre  effet  que  d'accroître  sa  virulence.  Ils  favorisent  son 
développement,  et,  de  plus,  lui  permettent  de  pénétrer  dans  les  humeurs  et  les 
organes  et  d'y  pulluler.  Les  expériences  de  Cuoghi  Costantini  (')  et  de  Métin  C) 
ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard.  Ces  auteurs  ont  reconnu  qu'en  diluant 
dans  du  bouillon  stérilisé  des  bacilles  de  Loeffler,  en  y  ajoutant  des  cultures 
de  streptocoque  ou  de  staphylocoque  blanc,  et  on  inoculant  le  mélange  dans  les 
veines  du  lapin,  le  bacille  diphthérique  ne  disparaît  pas  dans  l'organisme  comme 
lorsqu'il  y  est  introduit  isolément,  et  qu'au  contraire  il  s'y  multiplie.  A  partir  du 
moment  de  l'inoculation  et  jusqu'après  la  mort,  on  le  retrouve  toujours,  de  plus 
en  plus  nombreux,  dans  le  sang  et  dans  les  divers  organes  des  animaux  inocu- 
lés, en  même  temps  que  le  microbe  associé.  Constante  chez  les  animaux  soumis 
à  ces  inoculations  intraveineuses,  la  pullulation  du  bacille  dans  los  organes  des 
malados  atteints  d'angines  diphthériques  avec  streptocoques  ou  staphylocoques, 
est  loin  d'être  rare. 

(')  H.  BAiîBiEn,  mémoire  cité. 

(*)  Berliner  klin.  ]\'orhenf:ch.,  1895,  n°  4. 

(')  Hygienisrbe  Rundschau,  I8î)6,  n°  5. 

(*)  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1896. 

(')  Policlinicn,  juin  189S. 

(")  Annales  de  iJnstUut  Pasteur,  1898,  p.  60'2. 
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Dans  des  cas  de  ce  genre,  divers  observateurs  (Frosch,  Kutscher,  L.  Martin) 
avaient  constaté  déjà  la  présence  du  bacille  diphthérique,  associé  à  d'autres 
microbes,  dans  des  organes  profonds  (ganglions,  foie,  poumons).  Barbier  et 
Tollemer('),  dans  une  première  série  de  recherches,  ont  ensemencé,  avec  toutes 
les  précautions  excluant  la  possibilité  d'erreurs  de  technique,  les  organes  de 
onze  malades  ayant  succombé  à  la  diphthérie.  Chez  tous,  ils  ont  retrouvé  le 
bacille  dans  le  poumon.  Trois  fois,  ils  l'ont  recueilli  dans  les  ganglions  cervicaux 
ou  bronchiques,  une  fois  dans  la  rate,  cinq  fois  dans  les  centres  bulbo-protubé- 
rantiels.  Ces  bacilles  étaient  très  virulents.  Dans  d'autres  autopsies,  le  bacille  a 
été  retrouvé  quatre  fois  dans  les  centres  bulbo-protubérantiels,  et  une  fois  dans 
les  ganglions.  Dans  tous  ces  cas,  l'ensemencement  des  organes  internes  n'a 
jamais  donné  du  bacille  pur,  il  était  toujours  associé  à  des  streptocoques  ou  à 
des  staphylocoques.  Dans  une  autre  série  de  recherches,  Richardière,  Tollemer 
et  Ulmann  (^)  ont  trouvé  plusieurs  fois  'encore  le  bacille  dans  la  rate  et  les 
centres  bulbo-protubérantiels,  associé  au  streptocoque.  Une  fois  seulement,  chez 
un  enfant  atteint  d'angine  diphthérique  avec  streptocoques  dans  la  gorge,  ces 
auteurs  ont  trouvé  le  bacille  à  l'état  de  pureté  dans  le  bulbe  et  la  protubérance. 

Barbier  et  Ulmann  (^),  n'ayant  pas  trouvé  dans  le  sang  le  bacille  virulent, 
mais  seulement  en  foyers  limités  dans  les  organes,  ne  croient  pas  que  la  pénétra- 
tion du  bacille,  en  pareil  cas,  se  fasse  par  la  voie  sanguine.  Ils  pensent  qu'elle 
se  réalise  par  les  voies  lymphatiques,  et  que  ce  sont  les  globules  blancs  porteurs 
de  bacilles  vivants  qui  vont  les  porter  dans  les  points  où  ils  se  greffent. 

On  conçoit  évidemment  que  ces  foyers  profonds  de  bacilles  virulents  soient 
des  sources  redoutables  d'intoxication  diphthérique,  aggravant  certainement 
la  maladie.  Ces  faits  nous  montrent  que  l'opinion  qui  a  eu  cours  pendant  ces  dix 
dernières  années,  faisant  de  la  diphthérie  humaine  une  infection  locale,  superfi- 
cielle, donnant  lieu  à  une  infection  générale  consécutive,  ne  peut  plus  être 
intégiaiement  conservée  aujourd'hui.  Cette  conception,  en  supposant  que  la 
fausse  membrane  était  une  barrière  infranchissable  pour  les  bacilles  spécifiques, 
assimilait  trop  étroitement  la  maladie  naturelle,  le  plus  souvent  complexe,  à  la 
maladie  expérimentale  provoquée  par  l'inoculation  des  cultures  pures  sur  les 
muqueuses.  Elle  reste  toujours  justement  applicable  aux  diphtliéries  pures,  ou 
du  moins  se  présentant  comme  telles  cliniquement  ;  mais  elle  cesse  de  l'être 
lorsqu'il  s'agit  de  diphthéries  à  associations  microbiennes  graves,  dont  la  marche 
est  modifiée  et  compliquée  par  des  accidents  septiques. 

Jusqu'ici  cependant  l'observation  nous  oblige  à  'croire  que  la  gravité  de  ces 
angines  diphthériques  à  streptocoques  et  à  staphylocoques  est  due,  en  général, 
à  deux  autres  causes. 

La  première,  c'est  que  les  produits  sécrétés  par  les  microbes  associés  ont  pour 
effet  de  rendre  l'organisme  plus  sensible  à  l'action  de  la  toxine  diphthérique  :  le 
sérum  antitoxique,  aux  doses  efficaces  contre  les  inoculations  de  cultures  pures, 
ne  guérit  les  animaux  inoculés  avec  les  cultures  strepto-diphthériques  que  s'il 
est  injecté  immédiatement  après  l'inoculation.  Après  6  à  12  heures,  une  dose  4  à 
5  fois  plus  forte  n'empêche  pas  la  mort.  Après  24  heures,  l'animal  meurt  malgré 
l'injection  de  doses  encore  plus  élevées  de  sérum  (Roux  et  Martin). 

La  seconde  dérive  des  infections  secondaires,  parfois  localisées,   mais  bien 

(*)  Soc.  méd.  des  hûjyitaux,  octobre  1897. 
,   (-)  Soc    méd   des  hôpitaux,  janvier  1898. 
(5)  La  diphthérie,  p.  19. 
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souvont  aussi  «^('■iH'ralisrcs,  ducs  ;'i  l;i  |)ru(''trali()U  des  microbes  infectieux  non 
spécifi(|ues  dans  les  organes  ou  les  liu meurs,  (liiez  les  siijeLs  atteints  d'angines 
d(;  gravité  moyenne  complitjuées  de  suppui-ations  ganglionnaires  ou  d'autres 
foyers  d'infection,  ou  trouve  à  ce  niveau  des  slreplocoqucs,  ou  des  staphylo- 
(•o<[ues  et  d'autres  eoccus.  Chez  les  individus  ayant  succombé  à  des  diplithéi-ies 
malignes,  on  trou\<'  j)res(pie  constanunenl  des  sli'eptoco([ues  dans  les  viscères, 
dans  les  humeurs  ci  dans  les  li([uides  pathologiques,  et  même  dans  le  sang  du 
c<eui-.  (les  constatations  explicpient  bien  les  grands  accidents  seplicémiques 
observés  pendant  la  nudadie  dans  les  cas  (Je  ce  genre. 

Nous  ne  savons  pas  à  (piel  degré  le  bacille  diphthérique  favorise  la  production 
de  ces  infections  généndes  ou  locali.sées.  D'ailleurs  la  question  des  associations 
mici-obiennes  en  général,  et  du  rôle  réciproque  des  imprégnations  simultanées 
ou  succes.sives  de  l'organisme  par  les  poisons  microbiens  de  provenance  diverse, 
n'est  encore  (ju'ébauchée.  Toutefois,  en  ce  qui  concerne  la  diphthérie,  les 
notions  actuellement  acquises  sur  l'importance  de  ces  associations  permettent 
déjà,  dans  une  certaine  mesure,  de  rapporter  à  leurs  vraies  causes  les  difTérences 
que  présentent  entre  elles  les  diverses  variétés  cliniques  de  la  maladie,  ainsi  que 
nous  le  verrons  plus  tard  ('). 


ÉTIOLOGIE     DE     LA     DIPHTHÉRIE     HUIV1AINE 

Nous  employons  ici  ce  vocable,  diphthérie  «  humaine  »,  pour  l'opposer  à  la 
diphthérie  expérimentale  que  nous  avons  étudiée  dans  les  pages  précédentes. 
Vax  dehors  de  la  maladie  transmise  aux  animaux  par  inoculation  des  bacilles 
diphthériques  provenant  de  l'homme,  nous  ne  connaissons  pas,  en  eiTet,  de 
diphlhéries  naturelles  chez  les  animaux  domestiques,  oiseaux  ou  mammifères, 
de  toutes  espèces.  Les  poules  et  les  pigeons  sont  souvent  atteints,  dans  notre 
pays,  et  les  veaux  surtout  en  Allemagne,  d'affections  pseudo-membraneuses  des 
premières  voies,  qui  sévissent  épizootiquement.  La  coexistence  de  ces  épizooties 
avec  des  épidémies  de  diphthérie  chez  l'homme,  plusieurs  fois  notée,  a  donné 
naissance  à  la  théorie  de  l'origine  animale  de  la  diphthérie;  et  certains  auteurs 
l'admettaient  encore  (Nicati,  Delthil)  il  y  a  quelques  années.  Mais  Loeffler  a 
établi  que  la  maladie  du  veau  était  due  à  un  micro-organisme  particulier,  très 
dilïerent  du  bacille  de  Klebs.  Cornil  et  Mégnin  ont  isolé  et  cultivé  les  bacilles 
qui  déterminent  l'affection  membraneuse  du  poulet  et  du  pigeon,  et  ont  vu 
qu'ils  diffèrent  l'un  de  l'autre,  et  n'ont  rien  de  commun  avec  celui  de  la  diphthérie 
humaine.  Loir  et  Duclouxf^),  étudiant  la  diphthérie  des  volailles  en  Tunisie,  ont 
également  reconnu  qu'elle  était  due  à  un  micro-organisme  spécial.  Il  ne  s'agit 
donc  pas,  dans  tous  ces  cas,  de  diphthérie  vraie. 

Ces  pseudo-diphthéries  sont-elles  transmissibles  à  l'homme?  L^ne  observation 
de  Loir  et  Ducloux,  (pii  ont  trouvé  le  bacille  aviaire,  en  grande  quantité,  dans 

(•)  L'étude  expériinont;ilo  do  l.i  diphlliério  se  poursuit  activement;  et,  dans  res  dernièi-es 
années,  elle  a  fait  l'objet  de  nombreux  et  intéressants  travaux,  dont  une  petite  partie  seule- 
ment a  été  signalée  dans  les  jtages  précédentes.  Nous  avons  dû,  en  effet,  nous  borner  à 
l'exposition,  le  plus  souvent  sommaire,  des  faits  les  plus  importants  et  les  plus  directement 
applicables  à  la  pratique,  afin  de  pouvoir  consacrer  à  l'élude  clinique  qui  va  suivre  les 
développements  qu'elle  exige. 

(*)  Loir  et  Dlcloux,  Annales  de  l'Inslilut  Pasteur,  189i,  p.  599. 
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la  gorge  d'un  homme  atteint  d'une  angine  à  fausses  membranes,  semble  le 
démontrer.  Mais  ce  fait  est  resté  isolé;  et  d'ailleurs,  dans  ce  cas,  les  bacilles 
aviaires  étaient  associés,  disent  ces  auteurs,  au  bacille  «  pseudo-diphthérique  » 
et  au  streptocoque.  Le  rôle  pathogénique  du  bacille  aviaire  reste  donc  douteux. 
En  tout  cas,  comme  ces  pseudo-diphthéries  épizootiques  déterminent  chez  les 
animaux  des  symptômes  tout  différents  de  ceux  de  la  diphthérie  expérimentale, 
on  ne  s'expliquerait  pas  que,  chez  l'homme,  elles  puissent  déterminer  les 
symptômes  de  la  diphthérie  vraie,  qui  ont  été  présentés  par  les  malades  atteints 
dans  les  épidémies  concomitantes.  Peut-être  arrivera-t-on  à  démontrer  cjue  les 
microbes  qui  les  causent  favorisent  le  développement  de  la  diphthérie  chez 
l'homme;  mais  jusqu'ici  ce  fait  reste  à  l'état  d'hypothèse. 

Certes,  puisque  les  animaux  peuvent  prendre  la  diphthérie  humaine  quand 
le  bacille  de  Klebs  est  mis  en  contact  avec  leur  muqueuse  bucco-pharyngée  si 
celle-ci  est  érodée  ou  malade,  il  est  évidemment  possible  que  le  fait  se  produise 
parfois  accidentellement,  et  que  l'animal  ainsi  atteint  puisse  à  son  tour  commu- 
niquer la  maladie  à  l'homme.  Mais  en  pareil  cas  l'animal  ne  serait  qu'un 
intermédiaire.  La  doctrine  de  l'origine  animale  de  la  diphthérie  doit  donc  être 
abandonnée  ('). 

Nous  devons  considérer  la  diphthérie  comme  une  maladie  microbienne  propre 
à  l'homme,  transmissible  par  contagion.  Sa  cause  nécessaire  est  le  bacille  de 
Klebs  :  sans  lui,  point  de  diphthérie.  Mais,  pour  être  nécessaire,  cette  cause 
n'est  heureusement  pas  suffisante  :  nous  avons  tous  eu,  bien  certainement, 
dans  les  fosses  nasales  et  dans  la  gorge,  des  bacilles  diphthériques,  alors  que 
nous  passions  chaque  jour  plusieurs  heures  dans  les  salles  spéciales  des 
hôpitaux  d'enfants;  et  ceux  d'entre  nous  qui,  il  y  a  à  peine  quinze*  ans,  lorsque 
la  prophylaxie  y  était  à  peu  près  nulle,  se  sont  trouvés  dans  ce  cas,  ont 
renouvelé  chaque  jour  de  l'année  leur  provision  gutturale  de  bacilles,  rien  qu'en 
respirant  la  poussière  du  balayage  matinal.  Nous  n'avons  cependant  pas  tous 
pris  la  diphthérie.  Trousseau,  Peter,  Duchamp  ont  même  pu  badigeonner  leur 
gorge  avec  des  fausses  membranes,  sans  la  contracter.  Il  y  a  donc  lieu, 
lorsqu'on  étudie  l'étiologie  de  la  diphthérie,  de  rechercher  d'abord  les  modes  de 
pénétration  du  virus  dans  les  premières  voies  qui  rendent  la  contagion  possible  ; 
et  ensuite  de  se  rendre  compte  des  causes  qui  permettent  au  virus,  en  pareil 
cas,  de  se  montrer  pathogène,  c'est-à-dire  des  conditions  qui  mettent  l'homme 
en  état  de  réceptivité  morbide. 

L'agent  pathogène  se  trouve  dans  les  fausses  membranes,  dans  le  mucus  de 
la  gorge,  de  la  bouche  et  du  nez  du  malade.  Celui-ci  le  dissémine  autour  de 
lui  lorsqu'il  crache  ou  se  mouche,  entre  autres  cas.  De  là  l'origine  de  la  conta- 
gion, qui  peut  être  directe  ou  indirecte.  Le  malade  peut  contagionner  directe- 
ment les  personnes  de  son  entourage  en  projetant  des  débris  de  fausses  mem- 
branes, du  mucus  nasal  ou  de  la  salive  dans  les  yeux  ou  les  narines,  dans  la 
bouche  ou  sur  les  lèvres  des  médecins  ou  autres  personnes  qui  examinent  sa 
gorge  ou  lui  donnent  des  soins.  Les  parents  qui  ne  se  résignent  pas  à 
s'abstenir  d'embrasser  leurs  enfants  se  contagionnent  souvent,  car  les  petits 
malades  contaminent  leur  propre  visage  en  y  portant  leurs  mains  souillées  par 
les  sécrétions  buccales  ou  nasales,  et  les  bacilles  passent  de  la  joue  de  l'enfant 
aux  lèvres  des  parents. 

(M  SouvESTRE,  Rapports  de  la  diphthérie  animale  et  de  la  diphthérie  humaine.  Thèse  de 
doctoral,  Paris,  1896. 
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Va\  cns  (le  coiilaj^ioii  iii(lii-('cl('( '),  l;i  iii;il;i(li('  csl  h'iiiismisc  pnr  les  ol)j('ls  soiiillrs 
|);u'  le  nialado.  Los  «^ciis  (l(>  rcnloiira^c  |)OuvcnL  prendre  la  maladie  pai-  rinler- 
inédiaii'e  des  verres  à  boire  on  des  cuillers;  on  encore  des  mouchoirs,  linges  et 
autres  objets  dont  le  malade  a  l'ail  usage.  Il  siillil  (juils  louchent  c<;s  objets 
pour  souiller  leurs  mains,  et  s'ils  portent  ensuite^  leurs  doigts  à  leur  bouche,  ils 
peuvent  y  introduire  \c  virus.  Apivs  avoir  été  en  contact  avec  \o  malade,  ou  avec, 
des  objels  \irulenls  (pii  on!  souilh''  leurs  mains  ou  leurs  vôtemcnls,  ces  |)er- 
sotmes  peuvent,  sans  se  conlagionner  elles-mêmes,  servir  de  véhicule  au  virus 
el  aller  conlagionncM'  d'anires  indi\i(lus  au  dehors,  et  même  à  de;  grandes  dis- 
tances et  après  de  longs  inler\alles  de  lemps.  (le  qui  reml  |)articulièrcmont 
redoutable  la  contagion  indirecte  de  la  di|)hlhérie  par  1  intermédiaire  des  linges, 
meubles,  jouets,  livres  et  autres  objets  souillés  par  le  malade  ou  son  entourage, 
("est  la  propriété  que  possède  le  bacille  spécifique  de  conserver  très  longtemps 
toute  sa  virulence  en  dehors  de  l'organisme,  dans  certaines  conditions  très 
ai.sément  réalisaljles  (Tune  l'acon  fortuite.  C'est  ainsi  que  des  vêtements  ou  des 
couvertures  (jui  ont  été  contaminés,  et  placés  ensuite  dans  des  armoires  peu 
aérées  et  obscures,  peuvent  être  encore  dangereux  après  de  longs  mois  :  s'ils 
sont  souillés  de  débris  pseudo-membraneux  desséchés,  qui  se  réduisent  en  pous- 
sière et  se  disséminent  dans  l'atmosphère  lorsqu'on  les  remue  ou  qu'on  les 
brosse,  ces  poussières  peuvent  contenir,  après  trois  mois  et  plus,  des  bacilles 
virulents  capables  de  donner  la  lualadie  aussi  bien  qu'à  leur  sortie  de  la  gorge 
du  malade  dont  ils  proviennent. 

La  plupart  des  auteurs  admettent  aujourd'hui  que,  pour  prendre  la  diphthéric 
lorsque  le  virus  spécifique  est  mis  en  contact  avec  la  muqueuse  de  ses  pre- 
mières voies,  l'homme  doit  être  porteur  d'une  lésion  locale  de  cette  muqueuse, 
soit  traumalique  (érosion  accidentelle,  plaie  opératoire,  etc.),  soit  pathologique 
(coryza,  angine,  laryngite,  etc.).  Si  légère  qu'elle  soit,  cette  lésion  serait,  dit-on, 
nécessaire.  Cette  assertion  me  semble  être  en  contradiction  formelle  avec  les 
résultats  de  l'expérimentation,  sur  lesquelles  elle  prétend,  bien  à  tort,  s'ap- 
puyer. Chez  les  animaux,  à  la  vérité,  pour  inoculer  la  maladie  sur  les  mu- 
([ueuses  avec  une  culture  pure  de  bacilles,  le  contact  est  insuffisant,  et  un  trau- 
matisme superficiel  est  nécessaire.  Mais  un  simple  badigeonnage  suffit,  s'il  est 
fait  avec  un  mélange  d'une  culture  du  bacille  et  de  celle  de  tel  ou  tel  autre  micro- 
organisme phlogogène.  On  sait  de  plus  que  si,  au  lieu  de  se  servir  de  cultures, 
on  pratique  des  inoculations  aux  animaux  avec  des  débris  de  fausses  mem- 
branes diphthériques  humaines,  les  résultats  obtenus  sont  infiniment  moins 
constants,  et  souvent  même  contradictoires.  Parmi  les  animaux  inoculés  avec 
une  même  fausse  membrane,  les  uns  meurent,  les  autres  survivent  et  parfois 
sont  à  peine  malades.  Ceci  tient  peut-être  à  ce  que  les  microbes  non  spécifiques 
des  fausses  membranes,  souvent  indifférents,  peuvent  souvent  aussi,  suivant  les 
sujets,  entraver  ou  favoriser  l'action  ou  la  multiplication  des  bacilles  spécifiques 
auxquels  ils  sont  associés.  Or,  l'homme  contagionné  se  trouve  .souvent  dans  les 
mêmes  conditions,  s'il  l'est  par  des  débris  pseudo-membraneux  frais  ou  des 
sécrétions  muqueuses  où  le  bacille  se  trouve  associé  à  d'autres  micro-orga- 
nismes dans  un  très  grand  nombre  de  cas.  Ces  associations  pourront  évidem- 
ment, chez  l'homme,  comme  chez  l'animal,  avoir  des  effets  très  dissemblables. 

(')  Thoixot,  Revue  d'hygiène,  1887,  p.  058. 
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Un  mélange  de  bacilles  et  de  streptocoques  virulents  pourra  déterminer  une 
angine  extrêmement  grave  sur  une  muqueuse  saine;  alors  que  la  pénétration 
du  bacille  associé  à  d'autres  micro-organismes  pourra  peut-être  épargner  une 
muqueuse  lésée.  Ces  éventualités  ne  dépendront  pas  seulement  de  la  virulence 
et  du  nombre  des  bacilles  et  des  microbes  associés,  mais  encore  du  nombre  et 
de  la  qualité  des  micro-organismes  habitant  la  bouche  du  sujet. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  moindre  catarrhe  des  premières  voies,  aussi  bien  que  la 
moindre  ulcération  pathologique  ou  la  moindre  plaie  accidentelle  ou  opératoire, 
est  certainement  capable  de  créer  à  lui  seul  un  état  de  réceptivité  morbide 
extrêmement  dangereux.  Il  suffît  même  qu'un  individu  ait  eu  récemment  une 
angine  quelconque,  spécifique  ou  non,  pour  être  beaucoup  plus  exposé  qu'un 
autre  à  contracter  la  diphthérie. 

Il  la  prendra  plus  facilement  encoi'e  s'il  se  trouve  exposé  au  contage  pendant 
le  cours  même  ou  la  convalescence  de  certaines  maladies  infectieuses  fébriles, 
la  rougeole  et  la  scarlatine  surtout  ;  et  encore  la  fièvre  typhoïde.  La  coqueluche 
a  aussi  une  action  prédisposante  indéniable. 

Bien  qu'aucun  âge  ne  soit  à  l'abri  de  la  diphthérie,  il  faut  cependant  en  tenir 
grand  compte,  car  les  enfants  'y  sont  tout  particulièrement  exposés.  C'est  de 
deux  à  sept  ans  (Rilliet  et  Barthez)  et  surtout  de  trois  à  six  ans  que  la  maladie 
présente  le  maximum  de  fréquence.  Les  enfants  débiles,  cachectiques,  stru- 
meux,  etc.,  y  sont  plus  exposés  que  les  autres. 

Chez  les  adultes,  naturellement  moins  aptes  que  les  enfants  à  contracter  la 
diphthérie,  l'influence  de  l'état  général  est  beaucoup  plus  saisissante  que  chez 
ces  derniers.  En  dehors  de  tout  état  morbide  défini,  celle  du  surmenage  physique 
ou  intellectuel  et  des  préoccupations  morales  est  surabondamment  démontrée 
par  les  faits.  Les  médecins  qui  prennent  la  maladie  au  chevet  de  leurs  malades 
sont  le  plus  souvent  atteints  pendant  les  périodes  de  temps  où  leurs  occupations 
professionnelles  ne  leur  permettent  pas  un  repos  suffisant.  Les  élèves  des  hôpi- 
taux d'enfants,  frappés  de  préférence,  sont  tantôt  ceux  que  l'approche  des  con- 
cours obligent  à  des  fatigues  cérébrales  exagérées,  à  des  veilles  prolongées,  et 
exposent  à  des  préoccupations  excessives;  tantôt  ceux  chez  qui  des  excès 
alcooliques  ou  vénériens,  habituels  ou  temporaires,  ont  amené  des  troubles  de  la 
nutrition  ou  une  dépression  nerveuse'aboutissantà  une  défaillance  de  l'économie. 

Les  conditions  prédisposantes  que  nous  venons  d'énumérer  peuvent  n'agir 
que  si  elles  se  produisent  seulement  un  certain  temps  après  que  le  sujet  a  été 
contaminé.  On  sait,  en  effet,  que  le  bacille  diphthérique,  introduit  accidentelle- 
ment dans  la  bouche  de  personnes  saines,  peut  vivre  à  l'état  latent,  en  conser- 
vant sa  virulence  pendant  une  à  deux  semaines  et  parfois  beaucoup  plus.  On 
s'explique  ainsi  que  la  période  d'incubation  de  la  diphthérie  varie  dans  des 
limites  assez  étendues,  et  puisse  dans  certains  cas  ne  pas  excéder  24  heures,  et 
dans  d'autres  atteindre  15  jours  (H.  Roger),  18  jours  (Cadet  de  Gassicourt)  et 
même  une  durée  beaucoup  plus  longue. 

Les  cas  de  diphthérie  sporadique,  qu'on  a  occasion  d'observer  de  temps  à 
autre,  ne  sont  peut-être,  pour  une  part,  que  des  cas  de  diphthérie  à  incubation 
très  prolongée.  Le  plus  souvent,  lorsqu'on  trouve  le  bacille  diphthérique  dans 
la  bouche  de  personnes  saines,  il  n'est  pas  virulent;  mais  il  n'est  pas  impossible 
que  dans  diverses  conditions  il  puisse  le  devenir.  Le  fait  paraît  démontré  en  ce 
qui  concerne  la  rougeole  :  L,  Martin  a  trouvé  dans  les  fosses  nasales  d'enfants 
rubéoliques  des  bacilles  diphthériques  courts,  qui,  non  virulents  au  début  de  la 
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roii<^('ole,  sont  devenus  ar-liCs  pendunL  le  <'oui's  de  la  maladie  et  ont  tué  les 
malades  du  croup,  sans  angine,  et  tout  en  restant  courts  ('). 

D'autre  part,  on  sait  qu'après  la  guérison  d<;  la  diphllK'rie,  le  bacille  peut  se 
conserver  très  lon^i^temps  dans  la  bouche  des  anciens  malades,  avant  de  perdre 
sa  virulenre.  Ou  couc-oil  (loiic  que  ces  auci(Mis  diphthériques  puissent,  au  bout 
de  plusieur's  mois,  coulai^iounei'  des  sujets  sains  et  leur  donner  des  diplitliéries 
en  a[)parence  spoi-adi((ues,  comme  celles  (jui  proviennent  de  contagions  indirectes 
|)ar  des  objets  contaminés  depuis  longtemps  el  doni  on  ne  soupçonne  pas  le 
danger. 

Une  première  atteinte  de  la  maladii;  ne  met  pas  le  sujet  à  l'abri  de  la  récidive. 
L'immunité  qu'elle  peut  donner  n'est  donc  qu'incomplète  et  de  courte  durée. 
Les  récidives,  surtout  lorsqu'elles  surviennent  peu  de  temps  après  la  première 
attaque,  sont  en  général  moins  graves  que  celle-ci.  Mais  ce  n'est  point  là  une 
règle  absolue  :  on  a  pu  voir  des  sujets  succomber  à  une  seconde  et  même  à  une 
troisième  récidive  d'angine  diphthérique. 

Parmi  les  causes  extrinsèques,  nous  devons  signaler  l'influence  des  climats 
et  des  saisons  de  l'année.  La  maladie  est  plus  commune  dans  les  pays  froids  et 
humides.  Elle  s'observe  surtout  à  la  fin  de  l'hiver  et  au  début  du  printemps, 
ainsi  qu'en  automne,  et  plus  fréquemment  lorsque  les  saisons  sont  pluvieuses. 
Endémique  dans  la  plupart  des  grands  centres,  et  dans  beaucoup  de  contrées 
rurales,  elle  sévit  parfois  épidémiquement.  La  gravité  de  ces  épidémies  est 
variable,  et  semble  bien  tenir  à  la  virulence  du  bacille.  Le  degré  de  cette  viru- 
lence, s'il  est  très  élevé,  entraîne  à  la  fois  la  contagiosité  et  la  gravité  de  la 
maladie,  c'est-à-dire  l'extension  et  la  malignité  de  l'épidémie. 


III 
ANATOMIE   PATHOLOGIQUE 

Chez  les  sujets  qui  ont  succombé  à  la  diphthérie,  on  peut  trouver,  indépen- 
damment des  fausses  membranes  des  premières  voies,  dont  le  siège  et  l'étendue 
sont  variables,  des  altérations  anatomiques  de  tous  les  organes. 

De  ces  diverses  lésions,  les  unes,  comme  les  lésions  locales  elles-mêmes,  sont 
dues  au  bacille  ou  plutôt  à  l'action  de  sa  toxine.  Les  autres  reconnaissent  pour 
causes  les  infections  secondaires  qui  sont  si  fréquentes  dans  les  diphthéries 
à  associations  microbiennes.  Mais,  dans  ces  derniers  cas,  les  secondes  se 
surajoutent  aux  premières  et  les  modifient  plus  ou  moins;  les  résultats  des 
autopsies  sont  variables,  et  il  est  très  difficile  de  préciser  le  rôle  qui  revient 
à  chacun  des  agents  pathogènes  dans  la  genèse  des  altérations  anatomiques. 
Aussi  est-il  préférable  de  les  étudier  sous  la  rubrique  de  «  lésions  dues  aux 
associations  microbiennes  ».  Nous  passerons  successivement  en  revue  les  unes 
et  les  autres. 


(')  Trailé  des  maladies  de  l'enfance,  tome  I'"',  p.  528. 
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§  1.  —  LÉSIONS  CAUSÉES  PAR   LE   BACILLE  SPÉCIFIQUE   ET  SA  TOXINE 

Structure  et  pathogénie  des  fausses  membranes  diphthériques.  —  Les 
fausses  membranes  diphthériques  du  pharynx  et  du  voile  palatin  sont,  au 
début,  minces,  demi-transparentes,  de  teinte  blanche  opaline.  Leur  étendue  est 
variable.  Elles  sont  d'abord  de  consistance  assez  molle,  mais  elles  adhèrent 
bientôt  fortement  aux  parties  sous-jacentes.  Souvent  on  ne  peut  les  enlever  que 
par  fragments,  en  faisant  saigner  la  muqueuse  où  elles  siègent;  lorsqu'on  réussit 
à  les  en  séparer  sans  la  léser,  elle  paraît  toujours  plus  ou  moins  rouge,  con- 
gestionnée. Plus  tard,  la  pseudo-membrane  prend  plus  d'épaisseur;  et  elle  peut 
atteindre  celle  de  2  à  5  millimètres.  Elle  devient  souvent  ferme  et  élastique. 
Son  opacité  augmente,  sa  coloration  passe  au  blanc  bleuâtre  ou  grisâtre,  ou 
jaunâtre  plus  ou  moins  foncé.  En  même  temps,  son  adhérence  avec  la  muqueuse 
sous-jacente  diminue.  On  peut  l'enlever  alors  par  larges  plaques,  en  mettant  à  nu 
une  muqueuse  rouge  et  enflammée.  Lorsque  la  fausse  membrane  cesse  de 
s'étendre,  ses  bords  amincis  se  relèvent;  sa  surface,  jusque-là  lisse,  devient 
rugueuse  et  comme  chagrinée  ;  et  sa  consistance  diminue.  Elle  devient 
mollasse  et  comme  pulpeuse,  et  son  adhérence,  de  plus  en  plus  faible,  finit 
par  disparaître,  au  point  qu'elle  tombe  d'elle-même,  par  plaques  et  par  lam- 
beaux. 

Aux  amygdales,  les  caractères  objectifs  des  fausses  membranes  sont  iden- 
tiques, sauf  ceux  qui  tiennent  à  la  forme  qui  leur  est  imposée  par  l'irrégularité 
de  la  surface  qu'elles  tapissent.  Elles  pénètrent,  à  une  profondeur  variable,  dans 
un  certain  nombre  des  cryptes  de  la  glande,  dont  elles  tapissent  les  parois. 
D'autres  orifices  cryptiques,  surtout  ceux  qui  présentent  la  forme  d'une  bouton- 
nière ou  d'une  fente,  sont  simplement  recouverts  par  la  membrane,  et  celle-ci 
n'y  pénètre  pas. 

A  la  région  sus-glottique  du  larynx,  les  pseudo-membranes  sont  très  adhé- 
rentes, mais  au-dessous,  ainsi  qu'à  la  trachée  et  dans  les  bronches,  elles  sont 
d'ordinaire  peu  adhérentes  et  plus  minces. 

Si  l'on  place  dans  un  verre  d'eau  une  fausse  membrane  récemment  enlevée, 
elle  ne  flotte  pas,  tombe  lentement  au  fond  du  vase  et  elle  y  conserve  plusieurs 
jours  sa  forme  et  sa  consistance  sans  se  désagréger  ni  se  dissoudre.  Elle  ne  se 
désagrège  pas  non  plus  lorsqu'on  la  saisit  avec  une  pince  et  qu'on  l'agite  dans 
le  liquide.  Cependant  on  peut  de  cette  façon  la  dissocier  quelque  peu  et  la 
fragmenter,  lorsqu'elle  s'est  détachée  d'elle-même  de  la  gorge  à  la  fin  de  son 
évolution. 

L'étude  de  la  structure  histologique  et  de  la  pathogénie  de  la  fausse  membrane 
diphthérique  a  fait  l'objet  de  travaux  nombreux  et  donné  lieu  à  des  interpréta- 
lions  très  différentes.  Les  tentatives  de  différenciation  entre  les  membranes  du 
pharynx  et  du  larynx,  poursuivies  en  Allemagne  à  la  suite  de  Virchow  et  de 
Rokitansky  et  appuyées  par  Wagner,  ne  présentent  plus  guère  d'intérêt  aujour- 
d'hui, depuis  les  travaux  de  Leloir(')  et  de  Cornil(-). 

(•)  Anatomie  pathologique  des  fausses  membranes.  Archives  de  physiologie,  1880. 
Ç^)  Considérations  hislologiques  sur  l'inflammation  diphthérique  des  amygdales.  Archives 
de  physiologie,  1881. 
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A  rexamcii  ini(i()S(()|)i(|uo  diiiK^  scclion  ininc(;  pralicfiu'c  perpendiculairement 
à  la  Hurlace  d'iiiK^  lausse  inembrano  pharyngée,  au  niveau  d<;  sa  partie  centrale, 
on  voit  que  celle-ci  est  constituée  par  de  la  fdjrine  formant  un  réseau  de  densité 
\  ariahle,  dont  les  mailles  sont  occupées  par  des  éléments  cellulaires.  Ces  éléments 
(cellules  lympliaticpies  niif^^i-atrices,  «globules  rouges,  cellules  épithéliales  modi- 
liécs)  soûl  très  altérés  ou  mortifiés  dans  la  plus  grande  partie  de  l'épaisseur  de 
la    uieiuhi-ane,  surtout  dans  sa  portion  superficielle,  où  des  mailles  de  fibrine 
incomplètes  englolxMil  des  leucocytes   dont  le  noyau  ne  se  coloi-e   |)lus  par  le 
j)icr()-carmin,  des  déhi'is  de  noyaux  entourés  de  vacuoles  ou  des  cellules  épillié- 
liales  Iransformées  en  masses  réfringentes  à  prolongements  i-amifiés  (nécrose  de 
coagidalion).  Plus  profondément,   et   près  de   la    uuuiueuse   sous-jacente,    les 
mailles  du  réliculum  fihrineux  sont  complètes,  bien  formées,  plus  étroites,   les 
cellules  (surtout  des  globules  blancs)  qu'elles  renferment  se  colorent  mieux,  et 
en  général  ne  sont  pas  encore  mortifiées.  Dans  les  fausses  membranes  un  peu 
anciennes,  on  trouve,  au  lieu  d'un(i  couche  de  fibrine  unique,  plusieurs  couches 
superposées.  La  couche  épithéliale  de  la  muqueuse  est  dissociée  et  les  cellules 
qui  la  formaient  sont  répandues  dans  toute  l'épaisseur  de  la  membrane;  sur  les 
coupes  portant  à  la  fois  sur  celle-ci  et  la  muqueuse  sous-jacente,  on  voit  qu'il  ne 
reste  à  la  superficie  de  cette  dernière  aucune  cellule  d'épithélium.  La  fausse 
membrane  fait  corps  avec  le  chorion.  Celui-ci  est  quelquefois  uni,  ou  bien  irré- 
gulier et  couvert  de  papilles  saillantes  pénétrant  dans  l'épaisseur  de  la  mem- 
brane fibrineuse.  L'épaisseur  du  chorion  est  infiltrée   de   globules    rouges   et 
surtout    de    cellules   lymphatiques,   les  vaisseaux   sont   dilatés   et    chargés   de 
globules  blancs.  Il  en  est  de  même  au  niveau  des  régions  voisines  de  la  péri- 
phéi'ie  des  fausses  membranes,  mais  ici  Fépithélium   est   conservé,    bien    que 
très  altéré. 

L'examen  histologique  des  amygdales  fait  constater  que  les  parois  des  cryptes 
ne  sont  en  général  pas  entièrement  tapissées  par  la  fausse  membrane.  A  une 
dislance  variable  de  l'orifice  cryptique,  celle-ci  s'arrête,  la  fibrine  disparaît  et 
l'cxsudat,  qui  se  prolonge  dans  la  profondeur  de  la  crypte,  n'est  plus  formé  que 
de  cellules  lymphatiques  et  de  plaques  de  cellules  épithéliales  desquamées 
restées  adhérentes  entre  elles  (Cornil). 

Les  fausses  membranes  laryngo-trachéales  et  bronchiques,  en  général  plus 
nu'nces  que  celles  du  pharynx,  renferment  aussi  moins  de  fibrine  et  une  plus 
grande  quantité  d'éléments  cellulaires. 

(.elles  qui  siègent  sur  la  peau  érodée  (diphthérie  vulvaire,  par  exemple)  sont 
très  riches  en  cellules  épidermiques  modifiées,  formant  de  véritables  couches. 
Elles  sont,  par  places,  adhérentes  aux  papilles,  qui  conservent  leur  forme  et  sont 
seulement  plus  ou  moins  œdématiées  et  infiltrées  de  cellules  migratrices  (Cornil 
et  Babès).  L'épaisseur  de  ces  fausses  membranes  est  plus  grande  que  celles  de 
l'épiderme  qu'elles  remplacent. 

Il  est  inutile  de  revenir  ici  sur  les  résultats  que  fournit  l'examen  bactériosco- 
pique  des  coupes  de  fausses  membranes  diphthériques.  On  se  rappellera  que  les 
bacilles  n'y  occupent  que  la  couche  superficielle. 

Les  examens  microscopiques,  multipliés  et  méthodiquement  pratiqués  en 
séries,  sur  des  fausses  membranes  à  tous  les  degrés  de  leur  évolution  en  même 
temps  que  sur  la  muqueuse  sous-jacente,  permettent  de  se  rendre  compte  de  la 
palhogénie  de  la  lésion.  Mais,  poiu-  interpréter  exactement  les  résultats  de  l'ob- 
servation, il  faut  s'appuyer  sur  les  notions  bactériologiques,  se  rappeler  que  le 
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bacille  se  multiplie  en  surface  sur  les  milieux  de  culture  solide  et  qu'il  y  sécrète 
une  toxine  capable,  à  elle  seule,  par  son  action  continue  et  prolongée,  d'altérer 
et  de  nécroser  la  couche  épithéliale  d'une  membrane  muqueuse  et  de  provoquer 
ensuite  à  ce  niveau  une  exsudation  fibrineuse  ;  enfin  il  faut  tenir  compte  du  rôle 
des  globules  blancs  comme  agents  protecteurs  de  l'organisme  (chimiotaxisme 
et  phagocytose)  contre  les  processus  infectieux. 

Lorsque  le  bacille  diphthérique,  introduit  dans  la  cavité  pharyngienne,  trouve 
dans  l'enduit  muqueux  qui  lubrifie  la  muqueuse,  plus  ou  moins  modifié  par 
des  altérations  pathologiques  ou  traumatiques  de  celle-ci,  un  milieu  de  culture 
favorable,  il  pullule  à  sa  surface  et  y  sécrète  de  la  toxine.  Celle-ci  contribue  à 
altérer  progressivement  l'épithélium  des  parties  qu'elle  baigne  et  y  détermine 
une  exsudation  fibrineuse,  en  même  temps  qu'elle  y  attire  les  leucocytes  qui, 
des  espaces  lymphatiques  et  à  travers  les  parois  des  petits  vaisseaux  dilatés,  se 
portent  vers  la  surface  de  la  muqueuse  et  franchissent  la  barrière  épithéliale 
en  destruction  avec  le  liquide  fibrineux  exsudé.  Celui-ci  les  entraîne  en  dehors,  en 
même  temps  que  des  cellules  épithéliales  mortifiées,  tant  que  toutes  celles-ci 
ne  se  sont  pas  détachées,  et,  en  se  coagulant,  les  emprisonne  dans  ses  mailles, 
où  ils  finissent  par  mourir. 

Lorsque  la  transsudation  fibrineuse  et  l'émigration  des  leucocytes  viennent  à 
s'arrêter  sous  la  fausse  membrane,  l'épithélium  commence  à  se  reformer,  il  se 
produit  une  abondante  sécrétion  de  mucus  qui  rompt  l'adhérence  de  la  couche 
fibrineuse,  celle-ci  se  détache  et  tombe. 

Lésions  du  cœur  et  des  vaisseaux  sanguins.  —  Le  cœur,  en  général  aug- 
menté de  volume,  peut  être  malade  sans  présenter  aucune  lésion  apparente.  Les 
caA  ités  cardiaques  ainsi  que  les  gros  vaisseaux  sont  souvent  remplis  de  caillots, 
tantôt  (surtout  dans  le  cœur  droit)  purement  cruoriques,  tantôt  en  partie  ou 
complètement  fibrineux.  Mais  ces  derniers  même  ne  sont  que  des  caillots  ago- 
niques. 

Les  lésions  qu'on  peut  trouver  au  microscope  sont  celles  de  la  myocardite 
diffuse  (Mosler,  Leyden,  Hayem,  Huguenin);  les  fibres  musculaires  sont  atteintes 
de  dégénérescence  granuleuse  disséminée,  ou  de  dégénérescence  cireuse  en  un 
ou  plusieurs  points  de  leur  longueur.  Quelquefois  ces  deux  sortes  de  lésions 
sont  associées.  D'après  Rabot  et  Philippe,  il  s'agirait  alors  d'une  myocardite 
interstitielle,  et  les  lésions  des  fibres  musculaires  ne  seraient  que  secondaires. 
L'infiltration  des  mailles  et  la  prolifération  des  éléments  du  tissu  conjonctif 
intermusculaire  donneraient  lieu  à  des  îlots  qui  dissocient  et  compriment  les 
fibres  musculaires  de  distance  en  distance,  et  déterminent  partiellement  leur 
destruction  par  atrophie  simple,  en  laissant  intactes  un  certain  nombre  d'entre 
elles.  Contrairement  à  H.  Martin,  ils  n'ont  jamais  constaté  non  plus  d'endartérite 
des  artérioles  cardiaques,  mais  seulement  de  la  périartérite.  D'après  Scagliosi, 
au  contraire,  les  lésions  siégeraient  de  préférence  au  niveau  des  colonnes 
charnues  et  des  fibres  sous-jacentes  à  l'endocarde;  et  les  lésions  du  tissu 
conjonctif  interstitiel  décrites  par  les  auteurs  précédents  ne  seraient  pas  dues 
à  la  toxine. 

Chez  deux  adultes,  P.  Meyer(*)  et  H.  Vincent (^)  ont  constaté  des  lésions 
de   névrite  du  plexus  cardiaque.  Le  malade  de   Vincent  présentait  également 

(«)  Arch.  f.  path.  Anat.,  1881. 

(*)  Archives  de  médecine  expérimentale,  juillet,  1894. 
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dcsaltérations  du  ganglion  de  Wrisberg,  etdela  myocardilc  inlerstilielle  au  début. 
Los   vaisseaux  sanguins  péripliériques,  et   surtout  les   veinules,  présentent 
loujoui's  une  dilalalion   plus  ou  moins  accentuée.  Le   sang  est  noirûtre,   mal 
coagulé,  et  tache  pai'l'ois  les  doigts  eu  brun,  comme  la  séj)ia  (Millard). 

Lésions  des  organes  lymphoïdes.  —  Les  ganglions  lymphatiques,  en  parti- 
culier les  ganglions  cervicaux,  soni  volumineux,  et  leur  lumélaction  est  due  à 
une  augmentation  de  volume  de  leurs  follicules.  Ceux-ci,  sur  les  coupes  hislo- 
logi(pies,  se  présentent  sous  formes  de  grains  opaques,  blanchâtres,  un  peu 
brilhuils,  se  délachaid  nellement  sur  le  tissu  ambiant  d'un  gris  rosé.  A  l'exa- 
men, on  reconnaît  que  cette  hypertrophie  des  follicules  est  due  à  une  accumu- 
lation de  petites  cellules  lymphatiques  et  de  leucocytes,  dont  un  bon  nombre 
sont  morts,  ainsi  <pren  témoigne  la  présence  de  débris  nucléaires.  Les  vaisseaux 
sanguins  dilatés  sont  remplis  de  leucocytes.  Le  stroma  du  ganglion  et  sa  capsule 
ne  présentent  pas  d'altérations  (Morel)('). 

Les  mêmes  lésions  se  retrouvent  au  niveau  des  amygdales  (Cornil,  Morel). 

A  l'intestin,  on  voit  également  que  les  plaques  de  Peyer  et  les  follicules  clos 
sont  tuméfiés  et  hypertrophiés.  La  muqueuse,  à  leur  voisinage,  est  infiltrée  de 
petites  cellules,  tandis  que  l'épithélium  intestinal  et  les  glandes  en  tube  sont 
normaux. 

La  rate  est  d'ordinaire  augmentée  de  volume.  Elle  est  gorgée  de  sang  et 
d'une  coloration  rouge  très  foncée.  Sur  les  coupes,  les  corpuscules  de  Malpighi 
ont  un  aspect  blanc  et  brillant  qui  permet  de  les  bien  voir  et  de  constater  qu'ils 
sont  très  hypertrophiés.  A  l'examen  microscopique,  on  voit  que,  dans  la  pulpe, 
les  mailles  du  reticulum  sont  remplies  de  leucocytes  plus  ou  moins  altérés. 
L'hypertrophie  des  corpuscules  de  Malpighi  est  due  à  une  augmentation  des 
cellules  rondes,  dont  les  unes  sont  en  voie  de  prolifération,  et  les  autres  en 
dégénérescence.  Les  noyaux  sont  fragmentés,  et  le  protoplasma  plus  ou  moins 
complètement  nécrosé. 

Altérations  du  foie.  —  Le  foie  est  augmenté  de  volume,  congestionné,  d'une 
coloration  rouge  sombre  ou  jaunâtre.  Sa  consistance  est  à  peu  près  normale. 
A  l'examen  histologique,  on  constate  que  le  tissu  hépatique  est  le  siège  dune 
infiltration  gz'aisseuse  plus  ou  moins  marquée,  suivant  que  la  mort  est  survenue 
plus  ou  moins  longtemps  après  le  début  de  la  maladie,  ou  que  l'intoxication  a 
paru  plus  ou  moins  intense.  Cette  infiltration  est  caractérisée  par  de  fines 
gouttelettes  graisseuses,  siégeant  à  la  fois  dans  les  cellules  endothéliales  des 
capillaires  sanguins  intra-lobulaires  et  dans  les  cellules  hépatiques,  prédominant 
dans  les  premières  vers  le  centre  du  lobule,  et  plus  marquée  dans  celles-ci  à 
la  périphérie,  au  voisinage  des  espaces  portes.  Il  s'agit  d'une  simple  infiltration, 
et  non  d'une  dégénérescence  graisseuse  de  ces  éléments  :  leurs  noyaux  et  leur 
protoplasma  conservent  leurs  caractères  normaux  (Morel).  Les  vaisseaux  san- 
guins des  espaces  portes,  à  part  leur  surcharge  de  leucocytes,  ne  présentent 
pas  d'altérations.  Le  plus  souvent,  le  tissu  conjonctif  de  ces  espaces  est  légère- 
ment infiltré  de  cellules  rondes,  et  cette  infiltration  peut,  en  suivant  un  vais- 
seau, se  prolonger  à  l'intérieur  de  quelques  lobules.  Les  canalicules  biliaires 
sont  normaux. 

(')  Morel,  Thèse  de  dortomi.  Paris,  iS!»l. 
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Lésions  des  reins  —  Les  reins,  plus  ou  moins  congestionnés,  sont  toujours  le 
siège  d'altérations  histologiques.  Cornil  et  Brault  ont  constaté,  entre  le  glomé- 
rule  et  sa  capsule,  une  infiltration  abondante  de  cellules  lympathiques  avec  un 
exsudât  colloïde  et  souvent  de  nombreux  globules  rouges,  avec  de  la  tumé- 
faction, des  altérations  ou  de  la  desquamation  de  l'épithélium  capsulaire.  Les 
cellules  des  tubes  contournés  étaient  granuleuses,  opaques,  parfois  hypertrophiées 
au  point  d'oblitérer  complètement  la  lumière  du  tube,  ou  celle-ci  était  comblée 
par  des  boules  claires  résultant  de  la  chute  de  l'extrémité  libre  des  cellules 
épithéliales  dégénérées,  et  par  un  réticulum  formé  de  travées  d'une  substance 
colloïde.  Dans  les  tubes  droits,  ils  ont  vu  de  nombreux  leucocytes,  infiltrés 
entre  les  cellules  épithéliales  dégénérées,  et  pénétrant  dans  la  lumière  des 
tubes. 

Les  lésions  sont  souvent  moins  accentuées.  On  trouve  les  capillaires,  et  les 
anses  vasculaires  des  glomérules,  très  dilatés,  et  parfois  une  fine  infiltration 
graisseuse  de  leurs  cellules  endothéliales;  on  constate  que  les  cellules  de  l'épi- 
thélium de  revêtement  des  capsules  sont  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal, 
mais  les  altérations  des  cellules  épithéliales  des  tubes  droits  et  contournés  sont 
moins  prononcées  et  la  lumière   tubulaire  n'est  pas  oblitérée  (Morel). 

Lésions  broncho-pulmonaires.  —  Aux  poumons,  on  peut  trouver  des  foyers 
de  congestion  plus  ou  moins  nombreux  et  étendus  sans  lésions  de  broncho- 
pneumonie. 

Chez  les  enfants  ayant  succombé  au  croup,  même  sans  broncho-pneumonie,  il 
existe  presque  constamment  en  même  temps  que  ces  foyers  congestifs,  de 
l'emphysème  siégeant  de  préférence  aux  lames  antérieures  des  poumons  et  aux 
sommets  (Sanné,  H.  Roger,  Peter).  Dans  d'assez  nombreux  cas,  Variot(*)  a 
constaté,  soit  d'un  seul  côté,  soit  des  deux,  une  variété  d'emphysème  qu'il 
appelle  cortical,  siégeant  à  la  surface  du  poumon  sur  une  épaisseur  d'un  à  deux 
centimètres.  Il  s'agit  d'emphysème  lobulaire  aigu.  L'emphysème  interlobulaire, 
signalé  par  Laënnec,  est  exceptionnel.  L'emphysème  est  tout  aussi  constant 
chez  les  sujets  ayant  succombé  à  la  broncho-pneumonie  secondaire  au  croup, 
dont  nous  étudierons  les  autres  lésions  avec  toutes  celles  qui  relèvent  des  asso- 
ciations microbiennes  dans  le  paragraphe  suivant. 

Il  n'est  pas  rare  de  trouver  de  l'emphysème  généralisé  de  tous  les  lobes  des 
deux  poumons,  prédominant  aux  lobes  supérieurs,  chez  les  enfants  ayant  suc- 
combé à  la  diphthérie  bronchique  généralisée  (Variot). 

Les  lésions  de  la  diphthérie  bronchique  peuvent  être  circonscrites  ou  diffuses, 
d'un  côté  ou  des  deux.  Selon  l'ancienneté  ou  l'intensité  de  la  maladie,  on  voit 
tantôt  des  plaques  membraneuses  disséminées,  tantôt  des  cylindres  fibrineux 
engainés  dans  les  bronches.  Parfois,  au  lieu  de  cylindres  complets,  on  ne 
trouve  que  des  rubans  plus  ou  moins  larges.  Dans  les  grosses  bronches  et 
surtout  les  moyennes,  les  cylindres  creux  sont  fréquemment  complets;  et  parfois 
ils  n'adhèrent  que  partiellement  à  la  muqueuse,  et  sont  presque  flottants. 
Les  petites  bronches  sont  obstruées  par  de  vrais  cylindres  pleins  ou  des 
petits  rubans  minces.  La  muqueuse  bronchique  sous-jacente  est  toujours  très 
injectée  :  cette  rougeur  se  voit  même  dans  les  points  libres  de  fausses  mem- 
branes. 

(^)  Diphthérie  et  sérumlhérapie,  page  269. 
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Lésions  du  système  nerveux.  —  Dans  la  U-ùs  grande  majorilé  des  cas,  le 
système  nerveux  des  sujets  autopsiés  ne  présente  aucune  altération  appréciable. 
Pour  en  constater,  il  faut  les  reelierclier  chez  des  individus  ayant  succombé  à 
des  paralysies  diphtiiérirpies  graves  et  de  longue  durée, 

Charcot  et  Vul|)i;in.  les  preniieis,  en  1802,  signalèrent  des  lésions  manifestes 
des  filets  nerveux  moteurs  du  voile  palalin  d'une  femme  moi'le  avec  ime  para- 
lysie diphlhéi'icpu'  de  cette  région.  En  ]S(1'.),  Lorain  et  Lépine  publièrent  un  cas 
semblable.  En  1807,  Biïbl  observa  une  altération  marquée  des  racines  coïn- 
cidant avec  des  lésions  médullaires  très  légères.  Roger  et  Damaschino,  en  187.'), 
signalèi-ent  dans  quatre  cas  des  lésions  des  nerfs  et  des  racines  antéiienres.  En 
1878,  Déjerine  publia  la  relation  des  lésions  nerveuses  rencontrées  dans  cinq 
autopsies.  Chez  ces  cinq  sujets,  il  constata,  au  niveau  des  racines  antérieures 
de  la  moelle  répondant  aux  nerfs  des  régions  paralysées,  des  lésions  de  névrite 
parençhymateuse,ou  une  atrophie  dégénérative  indentique  à  celle  qu'on  observe 
au  bout  périphérique  d'un  nerf  sectionné.  Ces  lésions  étaient  d'autant  plus 
marquées  que  la  paralysie  avait  duré  davantage.  Les  nerfs  et  leurs  fdels  termi- 
naux, jusqu'à  leur  arrivée  aux  faisceaux  musculaires,  présentaient  aussi  des 
lésions  de  névrite.  Les  racines  postérieures  ne  présentaient  aucune  altération. 
La  substance  blanche  de  la  moelle  était  normale;  mais,  au  niveau  des  cornes 
antérieures,  les  cellules  étaient  déformées,  leur  transparence  était  amoindrie,  et 
leurs  prolongements  avaient  disparu,  en  même  temps  que  les  fdDrilles  et  les 
noyaux  de  la  névroglie  avaient  proliféré.  En  outre,  les  vaisseaux  étaient  dilatés, 
gorgés  de  sang,  et  il  y  avait  en  quelques  points  de  petits  foyers  hémorragiques. 

L'observation  d'un  nombre  de  cas  de  plus  en  plus  considérable  a  montré 
qu'on  ne  peut  constater  qu'exceptionnellement  de  lésions  des  racines  et  de  la 
moelle.  Gombault,  dont  les  recherches  datent  de  1881,  et  qui  a  bien  étudié  les 
lésions  des  nerfs  périphériques  et  des  racines  dans  plusieurs  cas  de  paralysie 
diphlhérique,  les  a  décrites  comme  celles  d'une  névrite  segmentaire  périaxile, 
dont  la  dégénérescence  wallérienne  est  la  terminaison  possible  si  cette  névrite, 
au  lieu  de  guérir,  aboutit  à  la  rupture  des  cylindraxes  au  niveau  des  segments 
malades.  E.  Gaucher,  P.  Meyer,  Pitres  et  'Vaillard,  et  plusieurs  autres  observa- 
teurs ont  retrouvé,  depuis  lors,  dans  de  nombreuses  autopsies,  les  altérations 
décrites  par  Gombault. 

Lésions  des  muscles.  —  Dans  un  certain  nombre  d'autopsies,  on  a  signalé, 
dans  les  muscles  qui  avaient  été  paralysés,  des  lésions  de  dégénérescence  gra- 
nuleuse, souvent  limitées  à  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  faisceaux  mus- 
culaires environnés  de  faisceaux  normaux. 

Lorsque  ces  altérations  sont  diffuses  et  accentuées,  le  muscle  présente  une 
consistance  amoindrie,  et  une  couleur  pâle  ou  feuille-morte.  A  l'examen  micro- 
scopique, on  ne  trouve  pas  de  lésions  des  noyaux  du  sarcolemme,  mais  les 
fdsres  des  faisceaux  primitifs  paraissent  dissociées,  leur  striation  transversale 
a  disparu,  et  elles  présentent  de  nombreuses  granulations  protéiques  ou  grais- 
seuses. Ces  lésions  ont  été  surtout  étudiées  sur  les  muscles  du  voile  du  palais 
et  du  larynx  (Rokitansky,  Charcot  et  Vulpian,  Quinquaud,  etc.). 
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§  2.  —  LÉSIONS  DUES  AUX  ASSOCIATIONS  MICROBIENNES 

Les  associations  microbiennes  sont  susceptibles  de  modifier  plus  ou  moins 
profondément  toutes  les  lésions  précédemment  étudiées  et  décrites.  Ce  sont 
surtout  les  streptocoques  et  les  staphylocoques  qui  aggravent  les  'lésions 
d'origine  diphthérique,  tant  locales  qu'organiques. 

En  pareil  cas,  les  fausses  membranes^  au  lieu  de  ne  présenter  de  micro- 
organismes qu'à  leur  couche  superficielle,  sont  infiltrées  dans  toute  leur  épais- 
seur de  coccus  qui  la  désagrègent  partiellement,  et  la  rendent  plus  friable  et 
comme  pultacée  à  certaines  places.  Ces  fausses  membranes  fétides,  molles, 
prennent  une  coloration  verdâtre  ou  brunâtre,  et  parfois  noirâtre  lorsqu'elles 
s'imprègnent  de  sang  provenant  d'hémorragies  de  la  muqueuse  sous-jacente. 
Celle-ci  est  parfois  plus  ou  moins  infiltrée  de  micro-organismes,  qui  pénètrent 
dans  son  épaisseur.  On  peut  y  trouver  quelques  bacilles  diphthériques  en  même 
temps  que  des  coccus. 

Alors  qu'en  cas  de  diphthérie  pure  la  toxine  ne  détermine  que  très  exception- 
nellement des  lésions  nécrotiques  de  la  muqueuse  amygdalienne  ou  palatine,  et 
que  ces  pertes  de  substance  sont  toujours  circonscrites  et  localisées,  en  cas  de 
diphthérie  à  associations  graves,  lorsque  la  profondeur  de  la  muqueuse  est 
infiltrée  de  coccus,  celle-ci  peut  être  ensuite  envahie  par  des  bactéries  de  la 
putréfaction  et  détruite  par  la  gangrène  vraie,  dans  une  étendue  plus  ou  moins 
considérable. 

En  cas  d'infection  septique  généralisée,  le  sang  présente  à  un  haut  degré  les 
caractères  du  «  sang  dissous  ».  L'examen  microscopique  y  décèle  la  présence 
de  coccus  plus  ou  moins  nombreux.  H.  Barbier  a  trouvé  plusieurs  fois  des 
streptocoques  dans  le  sang  du  cœur.  On  retrouve  ce  microbe  dans  tous  les 
organes,  et  aussi  dans  les  urines;  en  les  ensemençant  sur  sérum  ou  sur  gélose 
on  obtient  constamment  des  cultures. 

Parmi  les  organes  lymphoïdes,  les  amygdales  et  les  ganglions  lymphatiques 
cervicaux  sont  presque  constamment  envahis,  dans  les  diphthéries  associées,  par 
les  microbes  phlogogènes,  au  milieu  desquels  on  a  parfois  trouvé  le  bacille 
spécifique. 

Aux  tonsilles,  ces  microbes  déterminent  de  Vamygdalite  parenchyniateuse. 
Leur  volume  est  très  notablement  augmenté.  Les  follicules  renferment  des 
amas  de  microcoques.  Les  mailles  du  tissu  conjonctif  périamygdalien  sont 
distendues  et  remplies  de  cellules  lymphatiques;  souvent  il  s'y  forme  un 
réseau  fibrineux  (Cornil). 

On  retrouve  les  mêmes  altérations  aux  ganglions,  aussi  bien  dans  les  follicules 
lymphatiques  que  dans  le  tissu  conjonctif  intra-ganglionnaire,  péri-ganglion- 
naire  et  même  intei'-  ganglionnaire.  Elles  peuvent  aboutir  à  la  suppuration  ; 
auquel  cas  on  trouve  à  leur  niveau  des  foyers  nécrotiques  où  la  substance 
folliculaire  a  disparu,  et  dont  le  stroma  conjonctif,  plus  ou  moins  dissocié,  est 
transformé  en  un  tissu  spongieux  à  grandes  mailles  tapissées  d'amas  de  micro- 
coques et  remplies  de  pus.  L'aspect  des  abcès  péri-ganglionnaires  est  analogue, 
et  on  y  retrouve  également  des  coccus,  le  plus  souvent  en  chaînettes  (OErtel, 
Cornil,  Barbier,  Morel). 
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Les  lésions  cardiaques,  dans  la  di[)lillu''ric  à  associations,  peuvent  elre  diffé- 
rentes de  celles  de  la  diplitliciie  simple  ou  beaucoup  i)liis  étendues.  Uandocardite, 
dont  Parrot  a  claldi  la  laielr  en  dcinoulrani  (pu-  Topiniou  contraire  était  basée 
sur  une  erreur  dinlerprélalion  des  observalcuis  (pii  avaient  confondu  les 
nodules  liémali((ues  valvulaires  avec  des  productions  inflammatoires,  a  été 
observée  i)lusicurs  lois.  II.  lîarbier  en  a  cité  iin  cas  des  jdus  ncis,  d'origine 
streptococci(pie.  Elle  pcui  (hMci'uiincr  la  foruialion  de  (•;iillols  fibrineux  stratifiés 
aboutissant  à  une  titroinbose  carditnjue  mortelle. 

Plus  sou\(Mit  on  observe  de^  pé)-icar((ites  de  même  nature,  ou  des  ecchymoses 
sous-péricardi(pies. 

Enfin  les  Irsions  ili/p/scs  du  myocarde,  à  la  fois  parenchymateuses  et  intersti- 
tielles, décrites  i)ar  les  auteurs,  se  voient  aussi  plus  souvent,  et  plus  accentuées, 
tlans  les  diphthérics  à  associations  de  formes  malignes. 

On  a  retrouvé  également  des  microcoques,  seuls,  ou  parfois  associés  au 
bacille,  dans  le  foie  et  dans  la  rate.  Leur  présence  n'a  pas  semblé  y  déterminer 
de  modifications  appréciables  des  lésions  histologiques.  Mais  les  hémorragies 
sous-capsulaires  ne  sont  pas  rares. 

Il  n'en  est  pas  de  même  au  niveau  du  rein.  Ici,  c'est  aux  infections  secondaires 
([u'il  faut  attribuer  la  népJrrite  en  foyers,  associée  à  des  hémorragies  et  à  la 
glomérulite,  qui  a  été  décrite  par  OErtel. 

La  méningo^myélile  décrite  par  OErtel,  la  méningite  hulbo-spinale  diffuse 
(Pierret)  ou  localisée  au  bulbe  et  à  la  moelle  cervicale  (Barth  et  Déjerine), 
résultent  aussi  sans  aucun  doute  d'infections  secondaires.  Peut-être  aussi  les 
lésions  des  centres  nerveux,  décrites  plus  haut,  doivent-elles  souvent  leur  être 
attribuées. 

Il  en  est  de  même  des  broncho-pneumonies,  rarement  pjseiido-Iobaires,  presque 
toujours  lobulaires,  qui  sont  une  complication  si  fréquente  du  croup  diphlhérique, 
et  qui  d'ailleurs    ne  présentent    avec  celles  qu'on  observe   dans  le    cours  des 
diverses  maladies  générales  infectieuses  aiguës  que  des  différences  très  légères. 
D'après    Darier,   elles   ne  se   caractériseraient  que    par  la  prédominance   de 
quehpies-unes  des  lésions  banales  ;    en  particulier  par  la   grande  quantité  de 
librine  exsudée,  et  la  fréquence  des  hémorragies  abondantes  dans  les  lobules 
pulmonaires.  A  l'examen  bactérioscopicjue  on  trouve  dans  les  alvéoles  pulmo- 
naires des  bacilles  spécifiques  plus  ou  moins  nombreux.  Mais  plus  nombreux 
encore  sont  les   streptocoques   associés  ou   non  aux    pneumocoques    (Darier, 
Netter,   etc.).   Les   premiers    se   voient  surtout  dans  les  alvéoles  remplies  de 
cellules  lymphatiques  ou  de  globules  de  pus,  tandis  que  les  pneumocoques  se 
trouvent  presque  exclusivement  dans  les  alvéoles  contenant  de  la  fibrine  (Morel). 
Avec  le  streptocoque,  on  peut  encore  trouver  le  staphylocoque  orangé  (Netter) 
ou  blanc,   ou  le  bacille  encapsulé  de  Friedlander  (Netter,  L.  Martin).  D'après 
Martin,  dans  les  formes  pseudo-lobaires  on  trouverait  presque  uniquement  le 
strepto("0({ue,  tandis  qu'on  voit  souvent  des  infiltrations  purulentes  en  cas  de 
prédominance  des  staphylocoques. 

On  a  retrouvé  le  streptocoque  dans  les  art  Irrites  sf/j)purces  qui  ont  été 
observées  à  titre  de  complications  de  la  diphthéric. 

Moos  l'a  vu  dans  toutes  les  otites  purulentes  secondaires  où  il  la  recherché. 
Ces  otites,  indépendamment  des  lésions  communes  de  l'otite  moyenne,  peuvent 
déterminer,  par  propagation,  des  otites  internes  avec  lésions  étendues  des  nerfs 
auditifs,  des  vaisseaux,  du  tissu  conjonctif,  du  périoste  et  du  rocher. 
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Dans  un  cas  de  sinusite  maxillaire  purulente  consécutive  à  la  diphthérie  que 
j'ai  observé  chez  une  femme  âgée  avec  Luc,  ce  dernier  a  trouvé  le  streptocoque 
dans  le  pus  du  sinus.  Je  l'ai  également  retrouvé,  dans  le  pus  du  sinus  maxillaire 
d'un  jeune  garçon,  souffrant  d'une  sinusite  de  même  origine  et  en  même  temps 
d'une  otite,  que  j'ai  observé  avec  mon  regretté  maître  A.  Legroux. 


IV 
ÉTUDE    CLINIQUE 

De  toutes  les  localisations  primitives  de  la  diphthérie,  la  plus  fréquente  est 
l'angine.  C'est  aux  amygdales,  au  voile  du  palais,  au  pharynx  buccal,  que  les 
fausses  membranes  apparaissent  tout  d'abord  dans  la  grande  majorité  des  cas. 
Parfois  l'affection  débute  sur  la  muqueuse  nasale  et  s'y  cantonne;  mais  elle  se 
propage  souvent  du  nez  au  larynx;  parfois  aussi  elle  semble  débuter  ou  débute 
vraiment  par  le  larynx,  mais  en  pareil  cas  elle  a  grande  tendance  à  gagner  la 
trachée  et  parfois  les  bronches.  En  général  ces  régions,  ainsi  que  la  trompe 
d'Eustache,  la  bouche,  les  voies  lacrymales  et  la  conjonctive,  ne  sont  atteintes 
qu'à  la  suite  d'une  angine  primitive,  et  par  propagation.  Il  est  exceptionnel  que 
la  diphthérie  cutanée,  qui  se  peut  développer  sur  les  surfaces  tégumentaires 
excoriées  (vésicatoires,  dermatoses  humides,  etc.)  ou  (surtout  chez  les  enfants 
cachectiques)  au  voisinage  des  orifices  naturels  dont  la  peau  est  érodée  (anus, 
orifice  vulvaire,  prépuce,  etc.),  s'y  montre  primitivement. 

Les  symptômes  généraux  qui  relèvent  soit  de  l'intoxication  diphthérique, 
soit  des  infections  secondaires  qui  peuvent  s'y  joindre,  ne  sont  pas  en  rapport 
avec  le  siège  des  fausses  membranes.  Leur  gravité  est  même  loin  d'être  toujours 
proportionnelle  à  l'étendue  des  lésions.  Elle  dépend  avant  tout  du  degré  de 
virulence  du  bacille  et  de  son  pouvoir  toxigène.  Elle  varie  aussi  avec  les 
diverses  associations  microbiennes,  et  enfin  suivant  le  terrain  où  s'est  déve- 
loppée la  maladie.  Les  troubles  fonctionnels  locaux,  de  même  que  les  signes 
objectifs,  diffèrent  seuls  suivant  les  localisations  des  lésions  spécifiques  super 
ficielles  :  mais,  en  définitive,  que  la  diphthérie  siège  au  pharynx,  aux  fosses 
nasales  ou  sur  la  peau,  qu'elle  se  propage  de  l'une  à  l'autre  ou  aux  autres,  les 
symptômes  locaux  ne  jouent  qu'un  rôle  secondaire  dans  son  évolution] et  ne 
modifient  pas  sensiblement  l'allure  générale  de  la  maladie. 

Au  contraire,  lorsque  la  diphthérie  frappe  le  larynx  et  les  voies  respiratoires 
inférieures,  soit  d'emblée  soit  dans  le  cours  d'une  angine  (ce  qui  est  la  règle), 
l'importance  des  troubles  fonctionnels  dépendant  du  siège  des  lésions  s'affirme 
dès  leur  début.  Sauf  dans  les  cas  où  l'angine  exceptionnellement  grave  ^a 
frappé  déjà  le  sujet  d'une  adynamie  par  trop  profonde,  l'apparition  du  croup 
est  toujours  un  phénomène  solennel.  Les  troubles  respiratoires  graduellement 
croissants,  l'imminence  de  la  suffocation,  constituent  un  danger  immédiat  des 
plus  menaçants  devant  lequel  s'efface  celui  de  l'intoxication  générale. 

Aussi  l'étude  symptomatique  de  la  diphthérie  sera-t-elle  divisée  en  deux 
parties.  La  première,  consacrée  à  l'angine  et  aux  autres  localisations  de  la 
diphthérie  respectant  les  voies  respiratoires  inférieures,  comprendra  l'étude 
analytique  de  quelques  symptômes  et  des  complications  relevant  de  l'intoxica- 
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lion  s|)écili(iu(',  (U^s  associai  ions  inicroljiciincs  el.  des  inrccl  ions  sccoiidairos.  La 
secoïKle  sera  réservée  au  (.toui»  diplilhériciue,  avec  Iciiiu-l  scroiil  décrilos  la 
diphlliéric  lra(d)éo-l)ronclii<(U('  cl  les  Iji-onclio-piuMimonics  coiiséculivcs.  Lorscpie 
nous  aurons  ainsi  pris  connaissance  de  la  inarrdic  d<?  la  di[)ldiicric  suivant  les 
formes  cl  les  localisalions  (pTclh"  peul  alTeder,  nous  lemunerons  par  Télude  de 
son  diagnostic,  et  ilu  pronostic  ([u'elle  pi'ésenle  lorscju'ellc  est  abandonnée  à 
elle-niènie,    ou  lorscpTelle  est  traitée  par  le  sérum. 
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Formes  cliniques.  —  L'ang'ine  dipldhériquc  se  présente  à  l'oljservalion 
sous  des  formes  cliniques  variées,  afl'cctant,  dans  les  cas  typiques,  des  carac- 
lères  très  dissemblables.  Pour  en  établir  une  classification  satisfaisante  et 
cliniquement  utilisable,  il  est  nécessaire  aujourd'hui  de  l'appuyer  sur  les 
notions  étiologi([ues  el  palhogéniijues  positives  dont  nous  sommes  redevables  à 
la  bactériologie. 

La  découverte  du  bacille  Klebs-Lôeffler  et  de  son  action  pathogène  permet  de 
concevoir  la  diphlhérie  comme  une  espèce  pathologique  dont  les  limites  sont 
très  nettement  circonscrites.  E^n  admettant  que  le  bacille  est  l'agent  spécifique 
de  la  maladie,  nous  nous  imposons  l'obligation  de  ne  plus  appeler  désormais 
angines  «  diphthériques  »  que  celles  pendant  l'évolution  desquelles  la  présence 
dans  la  gorge  de  ce  bacille  peut  être  décelée  par  l'examen  bactérioscopique  et 
la  méthode  des  cultures.  Il  nous  faut  donc  refuser  ce  nom  à  environ  10  pour  100 
des  angines  à  fausses  membranes  autrefois  considérées  comme  diphthériques, 
et  le  donner,  au  contraire,  à  un  nombre  peut-être  égal  d'angines  à  évolution 
rapide  et  bénigne  en  général,  catarrhales  parfois,  beaucoup  plus  souvent 
pultacées  ou  herpétiques  dont  l'examen  bactériologique  peut  déceler  la  vraie 
natiu'e. 

L'observation  clinique  comparative  de  toutes  ces  angines  diphthériques,  à 
physionomies  parfois  si  difl'érentes,  nous  fait  reconnaître  que  la  plupart  d'entre 
elles  présentent  au  point  de  vue  symptomatologique  des  caractères  communs 
fondamentaux  ([ui  les  relient.  Mais  elle  nous  montre  aussi  qu'en  général  la 
maladie  humaine  ne  reproduit  que  très  imparfaitement  la  maladie  expérimen- 
tale. En  dehors  des  différences  imputables  aux  divers  modes  de  réaction  propres 
aux  différents  animaux  et  à  l'homme,  elle  nous  fait  constater  avec  une  extrême 
frécjuence,  chez  ce  dernier,  divers  phénomènes  isolés  ou  associés  que  chez  les 
animaux  le  virus  diphthérique  ne  détermine  jamais  à  lui  seul.  L'observation 
bactérioscopique  et  l'expérimentation  nous  ont  éclairés  sur  leur  genèse.  Nous 
savons  qu'ils  dérivent  de  certaines  associations  microbiennes,  qu'ils  sont  les 
signes  d'infections  concomitantes,  dont  les  agents  joignent  leur  action  patho- 
gène à  celle  du  bacille  diphthérique. 

Mais,  si  ces  phénomènes  extra-diphthériques  sont  presque  ordinaires  chez 
l'homme  atteint  de  diphlhérie,  par  contre  leur  importance  et  même  leur  intérêt 
clinique  varient  dans  les  limites  les  plus  étendues.  Dans  beaucoup  de  cas,  les 
associations  n'apportent  à  la  maladie  que  des  modifications  d'une  importance 
très  médiocre,  ou  même  très  peu  appréciables;  et  l'évolution  de  celle-ci  est 
réglée  par  le  degré  d'intoxication    et    l'importance   des  troubles  fonctionnels 
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relevant  de  la  localisation  des  lésions  pseudo-membraneuses.  Dans  d'autres  au 
contraire,  elles  la  compliquent  de  divers  accidents  secondaires  localisés  plus 
ou  moins  graves;  ou  bien  encore  elles  la  transforment  entièrement  et  l'aggra- 
vent considérablement  en  déterminant  de  grands  accidents  septiques  relevant 
d'une  infection  secondaire  générale  de  l'économie. 

L'interprétation  pathogénique  de  ces  constatations  permet  de  diviser,  ainsi 
que  le  professeur  Grancher  et  son  élève  H.  Barbier  l'ont  proposé  les  premiers, 
les  angines  diphthériques  en  deux  grandes  catégories. 

La  première  comprend  celles  dont  l'évolution  est  à  peu  près  exclusivement 
commandée  par  le  bacille  spécifique  et  ne  paraît  pas  bien  nettement  influencée 
par  d'autres  micro-organismes.  Ces  formes  simples  et  régulières  constituent  le 
groupe  des  angines  diphthériques  pures. 

La  seconde  catégorie  réunit  les  diphthéries  compliquées,  composées,  hybrides 
si  l'on  veut,  qui  doivent  leurs  caractères  différentiels  à  d'autres  agents  infec- 
tieux dont  l'action  s'ajoute  ou  s'associe  à  celle  du  bacille.  On  les  groupe  sous 
le  nom  commun  d'angines  diphthériques  à  associations. 

A.  Angines  diphthériques  pures.  —  Cette  première  catégorie  ne  saurait  faire 
l'objet  d'une  étude  d'ensemble  :  une  description  qui  confondrait  les  diverses 
variétés  qui  la  constituent  dans  un  tableau  clinique  leur  imposant  à  toutes  une 
commune  physionomie  serait  purement  schématique  et  ne  répondrait  nulle- 
ment à  la  réalité  des  faits.  En  effet,  si  la  majorité  de  ces  angines,  malgré  la 
variabilité  qu'imposent  à  chacune  d'elles  dans  sa  marche,  sa  durée  et  sa  termi- 
naison, la  virulence  du  microbe  et  la  résistance  du  sujet  à  l'intoxication  spéci- 
fique, présentent  dans  leur  évolution  clinique  de  nombreux  caractères  communs 
qui  les  relient  assez  étroitement  entre  elles;  d'autres  au  contraire  constituent 
des  variétés  tout  à  fait  distinctes  ne  présentant  avec  les  premières,  ni  même 
entre  elles,  aucune  ressemblance  clinique. 

Nous  décrirons  d'abord  la  forme  commune  à  marche  régulière^  d'intensité 
moyenne  dans  la  généralité  des  cas,  mais  dont  la  gravité  et  la  terminaison 
varient  surtout  en  raison  de  la  propagation  possible  des  lésions  aux  voies 
respiratoires. 

Nous  compléterons  cette  description  en  indiquant  ensuite  les  caractères 
particuliers  que  présente  la  maladie  lorsqu'elle  affecte  la  forme  exceptionnel- 
lement grave  dite  toxique  ou  hypertoxique  où  l'apparition  de  symptômes 
généraux  révélant  une  intoxication  aiguë,  profonde,  est  en  général  suivie, 
souvent  à  bref  délai,  d'une  terminaison  fatale.  Puis  nous  examinerons  ceux  des 
angines  les  plus  bénignes,  dites  abortives. 

Enfin  nous  terminerons  par  l'étude  des  diphthéries  irrégulières,  anormales, 
différant  des  autres  par  l'aspect  objectif,  la  structure  anatomique  et  l'évolution 
des  lésions  gutturales  :  les  angines  diphthériques  à  formes  pultacée,  cryptique  ou 
lacunaire,  herpétique,  et  catarrhale. 

a.  Forme  commune  {Diphthérie  franche  ou  normale  des  auteurs).  —  Le  début 
de  la  maladie,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  est  insidieux,  et  se  fait 
silencieusement.  Les  enfants  ne  se  plaignent  pas  et  deviennent  tout  au  plus 
légèrement  abattus;  ils  ne  cessent  déjouer  avec  autant  d'entrain  que  d'ordinaire 
et  n'arrivent  à  se  plaindre  d'un  peu  de  fatigue  et  de  céphalalgie  que  lorsque  le 
malaise  aboutit,  au  bout  de  vingt-quatre  ou  trente-six  heures,  à  un  état  fébrile 
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iiio(l('*i'(.''.  yV  (-•('  moinciil  le  mal  de  Jj;"()rf4('  est  livs  Ir<j;-('i',  souvciil  iiirinc  il  inaïKjuc 
complètemeni,  cl  il  iTapparaîL  que  plus  laid,  lorsfjuc  rallcrlion  marche  vers  la 
période  (rélal   :  encore  peul-il  n'élrc;  sensible  (piau  moment  de  la  déf^lnlilion. 

En  même  lemps  (pie  les  lésions  f^iilliirales  apparaissent,  se  j)i'odiut  une 
tuméfaction  ganglionnaire  cervicale  |)liis  on  nujins  acceidnée,  mais  (pii,  du 
moins  au  début,  est  en  général  modérée.  (Udle  apparente  béiiignilé  du  déjjut 
trompe  souvent  les  j)arenls  du  malade  s'il  s'agit  d'un  enfant,  et  les  malades 
eux-mêmes  si  ce  sont  des  aduKes  :  ils  ne  sou})connent  nullement  le  danger  de  la 
maladie  et  croient  tout  au  j)lus  à  une  très  légère  angine  simple. 

Aussi,  le  plus  souvent,  l'aifection  est-(dle  déjà  en  pleine  évolution  lorsque  le 
médecin  est  appelé  à  examiner  la  gorge,  qu'il  trouve  alors  recouverte  par  places 
de  fausses  membranes  diphthériques.  Mais  si  cet  examen  est  pratiqué  dès  le 
début,  alors  que  les  symptômes  sontencore  très  légers,  on  ne  constate  qu'un  peu 
de  rougeur,  la  muqueuse  paraît  un  peu  plus  injectée,  un  peu  plus  dépolie  d'un 
côté  de  la  gorge,  mais  il  n'y  a  pas  encore  d'exsudats  à  sa  surface.  Les  fausses 
membranes  n'apparaissent  qu'au  l)out  de  vingt-quatre  ou  trente  heures,  en 
général  successivement,  sous  forme  |de  taches  claires,  opalines,  semi-lunaires, 
arrondies  ou  ovalaires.  Au  voile  et  surtout  sur  le  pharynx,  elles  ont  parfois 
l'aspect  dun  coup  de  pinceau,  d'une  bande  verticale  :  Bretonneau  disait  à  ce 
propos  que  la  diphlhérie  descendait,  comme  par  coulées.  Ces  plaques  sont  un 
peu  plus  épaisses  au  centre  qu'à  leur  périphérie  où  elles  s'amincissent  pro- 
gressivement, en  formant  en  certains  endroits  des  prolongements  fdiformes, 
frangés,  plus  épais  et  surtout  visibles  au  niveau  des  dépressions  delà  muqueuse. 
Le  plus  souvent  on  ne  voit  qu'une  seule  plaque,  sur  une  amygdale,  où  elle  siège 
de  préférence  au  niveau  de  l'union  du  tiers  supérieur  de  la  glande  et  de  son 
tiers  moyen.  Mais  on  peut  en  trouver  deux  ou  trois,  rarement  plus,  dans  la 
gorge.  Souvent  le  pilier  postérieur  du  côté  de  l'amygdale  prise  en  présente  une 
autre,  puis  l'autre  amygdale  se  prend  à  son  tour.  Discrètes  d'abord,  quelques- 
unes  d'entre  elles  s'accolent  ensuite  par  leurs  bords  pour  former  une  couche 
continue.  Leurs  dimensions  augmentent  avec  une  rapidité  variable,  tantôt  con- 
centriquement,  tantôt  par  une  partie  seulement  de  leur  périphérie. 

Lorsqu'on  les  enlève,  ce  qui  est  parfois  difficile  car  peu  après  le  début  elles 
deviennent  adhérentes,  surtout  au  niveau  du  pharynx  et  des  piliers  du  voile,  la 
muqueuse  sous-jacente,  terne  et  rugueuse,  se  montre  à  peine  un  peu  plus  rouge 
qu'alentour  :  elle  ne  saigne  que  si  on  la  blesse  pendant  cette  manœuvre. 
L'ablation  est  suivie  d'une  reproduction  rapide  d'un  nouvel  exsudât  fîbrineux  : 
deux  heures  peuvent  suffire  pour  qu'une  nouvelle  plaque  opaline  remplace  déjà 
la  précédente.  En  même  temps  que  les  premières  fausses  membranes  s'étendent, 
il  en  apparaît  souvent  de  nouvelles.  Dans  certains  cas,  au  bout  de  quarante-huit 
heures,  on  peut  voir  les  amygdales,  le  voile  du  palais,  la  luette,  le  pharynx,  en 
partie  ou  presque  complètement  tapissés  par  une  couenne  blanchâtre,  légère- 
ment bleuâtre,  grisâtre  ou  jaunâtre,  à  surface  lisse  et  brillante  ou  légèrement 
striée,  de  l'épaisseur  d'une  feuille  de  gros  papier  à  filtrer. 

En  même  temps  que  la  lésion  locale  progresse,  les  troubles  fonctionnels 
s'accentuent.  La  douleur  reste  souvent  légère,  mais  si  le  voile  du  palais  est 
recouvert  par  l'exsudat  ses  mouvements  sont  difficiles,  la  gêne  de  la  déglutition 
augmente  et  la  voix  devient  nasonnée.  Chez  les  enfants  déjà  grands  et  surtout 
chez  les  adultes,  il  existe  alors  une  sensation  de  corps  étranger  plus  ou  moins 
pénible,  les  portant  à  «  racler  »  et  à  cracher. 
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L'engorgement  ganglionnaire  subit  d'ordinaire  un  léger  accroissement 
parallèle  à  celui  des  fausses  membranes  gutturales,  et  plus  marqué  du  côté  le 
plus  atteint.  Mais  les  ganglions  tuméfiés  restent  toujours  mobiles,  faciles  à  isoler 
et  à  faire  rouler  sous  le  doigt,  et  il  n'existe  autour  d'eux  aucune  trace  d'empâ- 
tement. Cet  engorgement  porte  sur  les  ganglions  du  groupe  des  ganglions  cervi- 
caux supérieurs  profonds  qu'on  voit  à  travers  la  peau,  au-dessous  de  l'angle  du 
maxillaire  inférieur,  au-dessus  de  la  grande  corne  de  l'os  hyoïde,  au-devant  du 
muscle  sterno-cléido  mastoïdien  :  les  ganglions  sous-maxillaires  ne  sont  tuméfiés 
que  dans  les  cas  où  les  fosses  nasales  ou  la  cavité  buccale  sont  envahies  par  les 
pseudo-membranes  (Chaillou  et  Martin)  (').  A  la  pression  ils  ne  sont  que  modé- 
rément douloureux  et  parfois  à  peu  près  indolores. 

La  température,  qui  a  atteint  progressivement  58°, 5  à  59°,  très  rarement 
davantage,  oscille  entre  ces  mêmes  chiffres  pendant  trente-six  ou  quarante-huit 
heures,  puis  comnience  à  diminuer  progressivement,  par  oscillations  descen- 
dantes, pour  revenir  à  la  normale  le  plus  souvent  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours, 
c'est-à-dire  du  cinquième  au  sixième  jour  de  la  maladie.  Mais  le  pouls  se  main- 
tient à  100,  120  ou  même  plus  chez  les  jeunes  enfants,  jusqu'à  ce  que  la  fièvre 
ait  disparu,  et  reste  encore  accéléré  après  sa  disparition.  Le  malade  conserve 
un  peu  de  moiteur  de  la  peau,  il  pâlit  plus  ou  moins,  reste  faible  et  ne  recouvre 
pas  l'appétit  qui  avait  plus  ou  moins  diminué  dès  le  début.  L'abattement  s'ac- 
cuse plus  ou  moins,  suivant  l'intensité  de  l'intoxication  générale  dont  il  est  la 
signature.  L'albuminurie  n'est  pas  constante,  elle  manque  dans  la  moitié  des 
cas  environ.  Mais  elle  fait  bien  plus  rarement  défaut  dans  les  cas  un  peu  sévères. 
Elle  se  montre  d'ordinaire  dans  le  cours  de  la  première  semaine  de  la  maladie, 
reste  assez  légère  et  disparaît  le  plus  souvent  au  bout  de  quelques  jours.  Mais  il 
n'est  pas  rare  de  la  voir  reparaître  encore,  quelques  jours  après  sa  disparition, 
avant  de  cesser  définitivement. 

Les  fausses  membranes,  qui  ont  pu  continuer  à  progresser  encore  lentement, 
alors  que  la  fièvre  a  déjà  presque  disparu,  cessent  de  s'étendre  au  bout  de 
quelques  jours  :  elles  deviennent  plus  ternes,  chagrinées,  dépolies,  se  ramol- 
lissent un  peu  et  perdent  de  leur  adhérence;  leurs  bords  prennent  souvent  de 
l'épaisseur  et  se  relèvent  parfois  en  faisant  une  légère  saillie.  Cet  aspect  se  voit 
surtout  au  niveau  du  voile  du  palais.  Bientôt  elles  se  détachent  d'elles-mêmes 
peu  à  peu  et  elles  sont  remplacées  par  des  exsudats  de  moins  en  moins  étendus 
et  consistants  et  de  plus  en  plus  minces.  Enfin  elles  cessent  tout  à  fait  de  se 
reproduire.  Au  bout  de  huit  à  douze  jours,  rarement  plus,  la  guérison  de  la 
gorge  est  complète.  L'engorgement  ganglionnaire,  qui  a  progressivement 
diminué,  survit  encore  aux  fausses  membranes  avant  de  disparaître  au  bout  de 
douze  à  quinze  jours.  Lorsque  l'état  local  est  entré  dans  la  période  d'améliora- 
tion, l'état  général  ne  tarde  pas  à  devenir  meilleur  :  la  fatigue  et  l'abattement 
diminuent,  l'appétit  renaît  et  les  forces  reviennent  avec  lui.  Mais  la  pâleur  per- 
siste assez  longtemps;  la  convalescence  est  toujours  un  peu  longue. 

Dans  un  bon  nombre  de  cas  les  lésions,  au  lieu  de  se  limiter  à  la  gorge, 
s'étendent  aux  muqueuses  voisines  qu'elles  envahissent  soit  par  propagation, 
soit  à  distance. 

A  la  muqueuse  buccale,  elles  atteignent  rarement  une  notable  étendue  et  ne 
siègent  guère  qu'aux  lèvres  et  à  leurs  commissures,  ainsi  qu'à  la  langue  ou 

(*)  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1894,  p.  450. 
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encore  ;'i  In  l'nrc  iiilcnic  des  jours,  l^llcs  soiil  |)r('S(|iic  Ion  joui--  I  i'('S  jmIIk'tciiIcs. 
La  dysphiii^ic  l)iic(;il(>  (iiTelles  occasionnenL  esl  eu  j^énériil  |t('ii  marquée  eL  sou- 
vent elle  r.iil  ih-faul.  (Ici  le  diphllirrie  huceale  pui'e  est  i-nrc  en  dehors  des  eas  où 
elle  résullc  de  lincx-ulalion  de  |)('lil('s  |)lai('s  (morsiu-cs  des  lr\res  cl  des  joues, 
éeorcliures,  clr.)  résullaid  des  niaiuruN  rcs  d'cxploralion  cl,  de  IrailemenI, 
local  clic/  les  cnlanls  indociles. 

L'envahissenicnl  (les  fosses  nasales  est  hcaiicoiip  plus  rr(''(picid.  Il  se  l'ait  par 
propagation  de  Texsudal  des  aniyg-dales  el  du  voile  à  la  rac(?  postérieure  de  ce 
dernier,  et  d<'  là  au  plancher  d'une  ou  même  des  deux  fosses  nasales  et  à  la 
muqueuse  de  la  (pieiie  des  cornets.  Sa  présence  amène  une  obstruction  |)lus  ou 
moins  uiaripiéc.  Le  i)lus  souNcid  les  fausses  membranes,  très  adhérentes,  restent 
cantomiécs  à  la  région  ]»osléricure  de  la  pituilaire  el  ne  s'étendent  pas  en  avant 
vers  les  narines;  il  n'y  a  [)as  (récoulcment  nasal,  ou  tout  au  [)lus  un  léger 
écoulement   séreux. 

Ces  extensions  de  l'exsudat  se  font  souvent  par  |)oussées,  et  (diacune  d'elles 
est  nuii(pi<''e  |)ar  une  légère  élévation  de  la  température.  Elles  ont  pour  consé- 
({uence  ordinaire  l'augmentât  ion  de  la  durée  de  la  maladie,  et  souvent  aussi 
elles  accentuent  dans  une  certaine  mesure  les  symptômes  généraux  d'intoxi- 
cation. Mais  elles  sont  en  somme  bénignes,  si  on  les  compare  à  la  propagation 
des  fausses  mend^ranes  pharyngées  ou  pharyngo-nasales  au  larynx,  qui  est 
malheureusemenl  IVécjnente.  De  toutes  les  formes  clinicpies  de  l'angine  diph- 
Ihéricpie,  c'est  en  etï'et  celle  qui,  chez  l'enfant  surtout,  est  le  plus  souvent  suivie 
de  croup,  de  diphthérie  laryngo-trachéale  et  trachéo-bronchique.  Lorsque  les 
malades  succombent,  c'est  pres([ue  toujours  à  l'asphyxie  résultant  de  ces  loca- 
lisations de  la  diphthérie  qu'est  due  la  terminaison  fatale,  qui  peut  cependant 
survenir  encore  à  la  suite  d'accidents  cardiaques  ou  d'accidents  nerveux,  pré- 
coces ou  tardifs,  qui  témoignent  de  l'étendue  de  l'intoxication  que  jusque-là 
on  n'avait  pas  soupçonnée. 

II.  FoHME  TOXIQUE  GRAVE.  —  Cette  fomic  redoutable  de  la  maladie  peut  se 
manifester  d'emblée  ou,  au  contraire,  n'apparaître  que  dans  le  cours  ou  même 
à  la  fin  d'une  angine  ayant  jusqu'alors  présenté  la  physionomie  de  la  forme  pré- 
cédente. Elle  est  caractérisée  par  la  prédominance  des  phénomènes  généraux, 
dénotant  une  intoxication  générale  rapide  et  profonde  et  présentant  parfois  une 
énorme  disproportion  avec  l'importance  objective  des  lésions  locales  et  des 
symptômes  fonctionnels  qui  en  résultent. 

Celles-ci,  en  effet,  peuvent  évoluer  exactement  comme  dans  la  forme  précé- 
dente cl  uièni(>  se  maintenir  très  légères  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Toutefois, 
en  général,  le  développement  des  lésions  de  la  gorge  est  plus  rapide  et  leur 
extension  plus  mar([uée.  Les  fausses  membranes,  plus  épaisses,  plus  ternes  et 
plus  rugueuses,  ont  une  teinte  plus  grise,  plus  sale,  plus  foncée.  Elles  sont 
disséminées,  irrégulières,  bientôt  très  cohérentes.  «  Dans  les  cas  les  niieux  carac- 
térisés, au  lieu  de  plaques  isolées,  l'exsudat  forme  une  sorte  de  voile  plus  ou 
moins  épais,  qui  recouvre  et  agglutine  les  diflerentes  parties  constituantes  delà 
gorge,  comblant  les  dépressions  et  masquant  les  organes  sous-jacents;  les  bords 
sont  irréguliers  et  s'avancent  ^crs  les  parties  saines  qui  sont  plus  ou  moins 
rapidement  envahies;  les  amygdales,  le  fond  du  pharynx,  le  voile  du  palais  lui- 
même  ne  tardent  guère  à  être  pris  dans  celte  gangue,  qui  englobe  aussi  la  luette; 
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celle-ci,  enveloppée  comme  d'un  doigt,  de  gant,  est  quelquefois  accolée  et  en 
quelque  sorte  soudée  à  l'un  des  piliers  »  (Sevestre  et  Martin)'. 

Les  ganglions  sont  en  général  plus  tuméfiés,  même  dans  les  cas  où  les  fausses 
membranes  ne  présentent  qu'une  médiocre  étendue  ;  mais  ils  restent  cependant 
isolés  les  uns  des  autres. 

Lorsque  cette  forme  apparaît  d'emblée,  le  malade  tombe  rapidement  dans  un 
état  d'abattement  marqué  et  de  prostration  plus  ou  moins  complète.  Il  est 
inerte,  reste  immobile,  et  répond  à  peine  aux  questions  qu'on  lui  adresse,  bien 
qu'en  général  l'intelligence  soit  intacte.  Ces  phases  d'abattement  alternent  avec 
des  périodes  d'anxiété  et  d'agitation.  Le  sommeil  manque.  Le  teint  est  plombé, 
très  pâle  ;  les  traits  sont  tirés,  les  lèvres  sont  souvent  cyanosées  et  les  joues 
marquées  de  taches  violacées.  La  fièvre,  qui  a  atteint  rapidement  59^,5  ou  40", 
se  maintient  sans  rémission;  le  pouls,  à  130  ou  140,  est  petit  et  dépressible, 
souvent  inégal  et  irrégulier.  L'anorexie  est  complète;  la  moindre  ingestion  de 
liquide  est  souvent  suivie  de  vomissements  répétés.  Ceux-ci  surviennent  aussi 
spontanément.  La  diarrhée  n'est  pas  rare. 

Parfois,  au  bout  de  trente-six  ou  quarante-huit  heures  et  même  moins,  le 
pouls  se  ralentit,  les  extrémités  se  refroidissent,  il  survient  dans  certains  cas  de 
l'hypothermie.  Le  coma  ou  des  convulsions  se  montrent  et  la  mort  arrive  rapi- 
dement. Ou  bien,  après  quelques  alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation, 
qui  peuvent  se  succéder  pendant  huit  à  dix  ou  douze  jours  et  faire  croire  à  un 
mieux  durable,  l'enfant  est  emporté  brusquement  par  une  syncope.  La  guérison 
ne  survient  qu'exceptionnellement  lorsque  les  symptômes  d'intoxication  ont 
atteint  une  intensité  aussi  marquée.  Dans  cette  forme,  l'albuminurie  ne  fait 
guère  défaut  que  lorsque  la  mort  arrive  avant  elle.  Elle  se  montre  souvent  dès 
le  début  ;  elle  est  abondante,  et  en  général  d'autant  plus  abondante  que  la 
situation  est  plus  grave.  Lorsque  la  diphthérie  toxique  se  montre  secondaire- 
ment, le  tableau  est  identique.  La  fièvre,  si  elle  avait  disparu,  reparaît  en 
général  en  même  temps  que  les  lésions  locales  s'étendent,  et  les  phénomènes 
généraux  caractéristiques  surviennent. 

Dans  cette  forme,  le  croup  secondaire  est  moins  fréquent  que  dans  la  précé- 
dente; sans  doute  parce  que  le  plus  grand  nombre  des  malades  succombent  à 
l'intoxication  avant  qu'il  ait  eu  le  temps  d'apparaître. 

c.  Forme  abortive.  —  Cette  dénomination  convient  aux  angines  bénignes  très 
localisées  et  à  évolution  rapide,  dont  le  diagnostic  précis  n'est  guère  fait  que 
par  un  examen  bactérioscopique  précoce.  On  les  observe  surtout  chez  des  per- 
sonnes dont  on  surveille  plus  particulièrement  la  gorge,  parce  qu'elles  font 
partie  de  l'entourage  de  malades  atteints  de  diphthérie  et  sont  constamment 
exposées  à  la  contagion.  Dans  d'autres  conditions,  ces  angines  passent  quelque- 
fois inaperçues.  Le  malade  «  a  un  peu  mal  à  la  gorge  »  pendant  un  ou  deux 
jours,  mais  il  ne  s'en  préoccupe  pas  encore  que  déjà  il  ne  souffre  plus  :  il  a  guéri 
sans  cesser  un  instant  de  se  livrer  à  ses  occupations  et  de  vivre  de  sa  vie  ordi- 
naire. 

La  fièvre,  très  légère,  a  été  passagère;  à  peine  a-t-elle  occasionné,  pendant 
20  ou  24  heures,  un  léger  malaise  auquel  a  succédé  une  gêne,  plutôt  qu'une 
douleur  de  la  gorge.  La  langue  est  restée  humide,  à  peine  modifiée  dans  son 
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aspccl.  l/a[)|)(''til  a  ix'rsistr,  ou  n'a  (liinimir  (pic  li'(-s  iiiomcnlanémenl.  Lors- 
que, (Ml  parril  cas,  rcxameii  de  la  goi'f^e  est  |)iali(|ii(''.  on  voit  que  les  lésions 
peu  veut  se  réduire  à  un  jxmi  de  rouf^eur  à  peine,  el  à  la  production  d'une  petite 
placpu'  mince,  ne  di'passanl  i)as  les  dimensions  dune  lentille,  siégeant  en 
général  siu"  l'amygdale,  et  dis|)araissant  en  ([uaranle  ou  cin([uante  heures. 
L'engorgement  ganglionnaire  est  très  léger;  il  i)eut  même  l'aire  complètement 
défaut. 

l)ieu  entendu,  enti'c  cette  l'orme  abortive,  qui  repi'ésenle  la  limite  extrême  de 
bénignité  de  la  maladie,  et  la  l'orme  commune,  on  peut  observer  tous  les 
degrés. 

(I.  Formes  anomalks.  —  Les  Cormes  abortives,  communes,  ou  malignes,  que 
nous  venons  détudiei-  ne  dilï'èrent  pas  plus  entre  elles  par  la  constitution  anato- 
nii<{ue  des  lésions  gutturales  que  par  leur  nature.  Ces  angines  sont  manifeste- 
ment pseudo-membraneuses.  Mais,  de  môme  que  toutes  les  angines  pseudo- 
membraneuses ne  sont  pas  diphthériques,  et  que  nombre  d'entre  elles  dues  à 
des  micro-organismes  divers,  sans  spécificité,  peuvent  se  manifester  objecti- 
vement par  des  lésions  dont  l'aspect  et  parfois  même  l'évolution  sont  sem- 
blables à  ceux  dé  la  diphthérie;  de  même  celle-ci,  au  lieu  de  donner  lieu  à  une 
angine  pseudo-membraneuse,  peut  dans  certains  cas  déterminer  une  amygdalite 
cryptique,  une  angine  herpétique,  une  angine  catarrhale  ou  pultacée,  dont  la 
spécificité  ne  peut  être  établie  que  par  l'examen  bactérioscopique. 

Cet  examen  est  d'autant  plus  indispensable  au  diagnostic  de  la  nature  de  ces 
angines,  que  très  fréquemment  celles-ci  débutent  comme  des  angines  simples. 

Le  début  insidieux,  progressif,  qui  est  de  règle  dans  l'angine  diphthérique 
pure  à  fausses  membranes,  est  plutôt  rare  dans  ces  angines  diphthériques  ano- 
males. Beaucoup  plus  souvent,  elles  éclatent  brusquement,  en  pleine  santé,  par 
un  malaise  subit,  une  céphalalgie  plus  ou  moins  violente,  un  frisson  unique  ou 
})lutôt  de  petits  frissons  répétés  qui  précèdent  à  peine  un  accès  de  fièvre.  A  ce 
cortège  de  symptômes  peuvent  exceptionnellement  se  joindre  des  vomissements, 
j)arfois  même  des  convulsions  chez  les  jeunes  enfants.  Ce  début  brusque,  qui 
est  presque  l'exception  dans  les  formes  précédentes,  serait  presque  la  règle 
dans  celles-ci. 

Très  souvent  aussi  leurs  symptômes  et  leur  évolution  ne  diffèrent  pas  de  ceux 
des  angines  simples  qu'elles  représentent.  La  diphthérie  abortive,  par  exemple, 
afl'ecte  bien  plus  fréquemment  la  forme  d'une  légère  amygdalite  cryptique, 
localisée  à  une  ou  deux  lacunes  tonsillaires,  que  celle  d'une  affection  pseudo- 
membraneuse très  circonscrite.  Ou  bien  encore  elle  donne  lieu  simplement  à 
une  rougeur  plus  ou  moins  étendue,  limitée  en  général  à  un  côté  de  la  gorge, 
avec  tuméfaction  légère  et  production  de  dépôts  pultacés  sur  Famygdale,  ou 
entre  celle-ci  et  le  pilier  antérieur,  ou  dans  la  fossette  sus-amygdalienne.  Ces 
dépôts  pultacés  semblent  même  pouvoir  manquer  dans  quelques  cas. 

Dans  d'autres,  on  voit  la  diphthérie  débuter  et  évoluer  comme  une  angine 
herpétique,  et  simuler  parfois  d'autant  mieux  une  fièvre  herpéti([ue  simple, 
(prelle  s'accompagne  dune  éruption  dherpès  labial  ou  d'herpès  cutané. 

Si  ces  angines  diphthériques  anomales  évoluaient  toujours  comme  le  font 
les  angines  simples  qu'elles  simulent,  leur  innocuité  n'autoriserait  cependant 
pas  le  médecin  à  s'en  désintéresser,  car  elles  constituent  des  sources  de  conta- 
gion des  plus  dangereuses  :  la  plus  bénigne  d'entre  elles  peut  transmettre  la 
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diphtlîérie  la  plus  grave,  le  fait  a  été  observé  maintes  fois  par  un  grand  nombre 
d'observateurs.  Mais  il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi,  et  en  réalité  ces  angines 
menacent  le  malade  qui  en  est  atteint  plus  encore  que  son  entourage.  Dans 
beaucoup  de  cas,  au  bout  d'un  jour  ou  deux,  quelquefois  trois  jours,  leur 
gravité  et  leur  nature  se  révèlent  par  l'apparition  de  symptômes  d'intoxication 
graves,  de  paralysie  vélo-palatine,  de  troubles  cardiaques,  précédés  ou  suivis 
le  plus  souvent,  mais  non  constamment  toutefois,  de  modifications  objectives 
des  lésions,  qui  deviennent  nettement  pseudo  -  membraneuses,  s'étendent, 
gagnent  les  fosses  nasales,  etc. 

Ces  angines  diphthériques  anomales  sont  connues  depuis  longtemps,  aussi 
bien  celles  d'apparence  catarrhale  considérées  comme  rares  par  les  anciens 
auteurs,  que  celles  de  forme  herpétique  dont  Trousseau,  en  1858,  signalait  la 
fréquence  avec  laquelle  on  les  avait  observées  aussi  bien  que  les  angines  à 
forme  normale  dans  une  épidémie  survenue  cette  année-là,  et  qu'il  a  men- 
tionnées ensuite  dans  ses  cliniques.  Mais  en  raison  de  la  bénignité  relative 
qu'elles  présentent  le  plus  ordinairement,  leur  fréquence  réelle  n'avait  pas  été 
soupçonnée  avant  que  le  diagnostic  bactériologique  de  la  diphthérie  eût  permis 
de  s'en  rendre  compte.  Celle  de  la  forme  cryptique  ou  lacunaire  a  été  nette- 
ment établie  par  Jacobi  (1891),  Mouillot,  Escherich,  Koplik  (1892),  Chaillou  et 
Martin,  Marfan,  etc.  La  forme  pultacée  a  été  étudiée  par  Martin  et  Chaillou,  par 
Feer  et  Concetti.  La  nature  diphthérique  d'un  certain  nombre  d'angines  herpé- 
tiques, et  l'importance  pratique  de  cette  notion,  ont  fait  l'objet  d'une  communi- 
cation récente  du  professeur  Dieulafoy  à  l'Académie  de  médecine,  où  sont 
réunies  un  certain  nombre  d'observations  qui  montrent  bien  le  polymorpJiisme 
de  l'angine  diphthérique  ('). 

B.  Angines  diphthériques  à  associations.  —  Nous  ne  connaissons  encore 
qu'un  petit  nombre  des  espèces  microbiennes  dont  l'association  au  bacille 
diphthérique  se  révèle  par  des  modifications  de  la  diphthérie,  soit  de  ses  lésions 
seulement,  soit  à  la  fois  de  celles-ci  et  de  la  symptomatologie  générale  de  la 
maladie.  Nous  les  rappellerons  ici,  bien  que  nous  les  ayions  déjà  signalées  à 
l'occasion  de  l'étude  expérimentale  des  associations  microbiennes  dans  la  diph- 
thérie. Ce  sont  : 

1°  Le  coccus  dit  coccus  Brisou; 

2"  Les  streptocoques  (diverses  races)  ; 

3"  Les  staphylocoques  (blanc  et'doré); 

¥  Le  pneumocoque  de  Talamon; 

5°  Le  coli-bacille; 

6°  Le  bacille  encapsulé  de  Friedlander; 

7°  Certaines  bactéries  septiques,  entre  autres  le  bacillus  protœus; 

8°  Quelques  coccus  mal  déterminés. 

La  présence  de  ces  micro-organismes  dans  les  fausses  membranes,  lorsqu'ils 
y  existent  en  grand  nombre  avec  le  bacille  spécifique  et  qu'ils  pénètrent  dans 
ses  couches  profondes  et  jusqu'au  derme  sous-jacent,  leur  présence  dans  les 
foyers  d'infections  secondaires,  dans  les  organes,  le  sang  et  les  humeurs,  en 
cas  d'infection  septique  généralisée  permet,  lorsqu'on  la  constate.,  d'attribuer 
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à  leur  association  au  bacille  spécifique  les  modififalions  locales  et  générales  de 
la  maladie  qui  se  produisent  en  |)iU'eil  cas,  puis({ue,  lorscpie  l;i  (liplilliérie  est  et 
reste  pure,  on  ne  les  observe  jamais. 

Presque  toutes  ces  espèces  microbiennes  sont  susceptibles  de  s'associer  isolé- 
ment au  bacille  de  Kleljs;  et  la  plupart  d'entre  elles  peuvent  aussi,  dans  certains 
cas,  former  avec  lui  des  associations  multiples.  On  pourrail  donc  dès  aujour- 
d'hui, en  s'appuyant  sur  l'étiologie,  détacher  du  groupe  des  angines  diphthé- 
riques  à  associations  un  certain  nombre  de  variétés  se  dilTérenciant  les  unes  des 
autres  par  l'espèce  ou  les  espèces  de  mi(;robes  associés  au  bacille.  Mais,  pour 
qu'une  classification  de  ce  genre  fût  prati(piement  utilisable,  il  nous  faudrait 
connaître  les  caractères  cliniques  dillerenticls  relevant  de  chacune  des  espèces 
microbiennes  en  cause.  Or,  cette  étude  est  à  peine  ébauchée  encore.  Tout  ce 
que  nous  pouvons  faire  actuellement,  c'est  d'opposer  aux  angines  dijdithériques 
à  associations  favorables  les  angines  diphthériques  à  associations  nuisibles. 

Nous  connaissons,  en  elTel,  un  micro-organisme  (un  seul,  jusqu'ici)  dont 
l'association  au  bacille  diphthérique  entrave  l'action  pathogène  de  celui-ci  et 
rend  la  maladie  constamment  bénigne  :  c'est  le  coccus  Brisou.  Les  angines 
associées  qui  en  dépendent  ne  sont  jamais  graves,  elles  évoluent  à  la  façon  des 
diphthéries  pures  communes  à  toxicité  atténuée;  les  fausses  membranes, 
cependant,  ont  un  aspect  et  une  évolution  un  peu  spéciaux.  On  peut  décrire 
brièvement  cette  forme,  ou  du  moins  la  signaler,  sous  le  nom  d'angine  cocco- 
diphlhér'upie. 

En  outre,  nous  connaissons  une  espèce  microbienne,  le  streptocoque,  dont 
différentes  races  (encore  presque  entièrement  confondues  d'ailleurs),  à  divers 
degrés  de  virulence,  sont  capables  de  produire  à  elles  seules,  par  leur  asso- 
ciation au  bacille,  toutes  les  modifications  anatomiques  qui  compliquent  et 
aggravent  la  diphthérie.  A  la  vérité,  l'intervention  des  bactéries  putrides  paraît 
nécessaire  à  l'apparition  des  lésions  gangreneuses  envahissantes;  mais  tout  le 
reste  peut  reconnaître  le  streptocoque  pour  cause  :  certains  coccus  et  certains 
streptocoques  peuvent  avoir  les  mêmes  effets  sur  l'évolution  des  lésions  locales 
et  la  genèse  de  quelques  infections  secondaires  localisées  ;  le  staphylocoque 
blanc  et  le  coli-bacille  peuvent  déterminer  des  diphthéries  septicémiques  sem- 
blables à  celles  qui  dépendent  de  l'association  streptococcique.  Le  pneumo- 
coque et  le  bacille  encapsulé  ne  semblent  pas  modifier  la  diphthérie  d'une  façon 
spécialement  défavorable  :  les  complications  broncho-pulmonaires  que  le  pre- 
mier fait  souvent  apparaître  peuvent  aussi  reconnaître  pour  cause  le  strepto- 
coque seul.  Dans  certains  cas,  le  staphylocoque,  soit  seul,  soit  avec  le  strepto- 
coque, semble  bien  déterminer  par  son  association  avec  le  bacille  certaines 
modifications  un  peu  spéciales  de  la  physionomie  et  delà  marche  de  la  maladie. 
Mais  il  est  encore  impossible  de  grouper  les  cas  de  ce  genre  pour  en  faire  une 
forme  particulière,  la  staphylo-diphthérie;  et  nous  nous  bornerons  à  signaler, 
au  besoin,  les  phénomènes  cliniques  qui  paraissent  relever  le  plus  souvent  de 
l'association  staphylococcique.  On  peut  donc  en  somme,  à  très  peu  de  chose 
près,  retrouver  tous  les  types  cliniques  des  angines  diphthériques  à  associations 
infectieuses  parmi  les  angines  strepto-diplitltériques  :  il  nous  suffira,  pour  en  pré- 
senter une  étude  suffisamment  complète,  de  décrire  ces  dernières. 

A.  Angine  cocco-diphthérique.  —  L'angine  cocco-diphthérique  débute,  dans 
la  majorité  des  cas,  moins  insidieusement  que  la  diphthérie  simple.  La  fièvre  est 
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souvent  plus  vive  et  plus  précoce  et  atteint  39°,  mais  l'état  général  reste  bon,  il 
n'y  a  pas  d'abattement;  les  enfants  continuent  à  jouer,  et,  dès  que  la  déferves- 
cence  s'est  produite,  reprennent  leur  appétit.  La  douleur  de  la  gorge  est  tou- 
jours modérée. 

Les  fausses  membranes  sont  en  général  plus  blanches,  et  moins  adhérentes 
que  dans  la  diphthérie  pure.  Elles  sont  aussi  moins  étendues,  et  ordinairement 
elles  ne  dépassent  pas  les  amygdales.  Elles  peuvent  faire  défaut,  et  alors  l'angine 
affecte  la  forme  d'une  amygdalite  cryptique.  L'engorgement  ganglionnaire  ne 
diffère  pas  de  celui  de  la  diphthérie  pure.  Bien  que  dans  beaucoup  de  cas  les 
fausses  membranes  ne  se  reproduisent  que  sur  une  moindre  surface  après 
qu'elles  se  sont  détachées,  la  durée  de  la  maladie  est  en  général  un  peu  plus 
longue  que  celle  de  l'angine  pure.  L'albuminurie  est  aussi  fréquente.  L'extension 
au  larynx  est  de  même  aussi  commune,  sinon  plus,  que  dans  la  diphthérie  pure. 
Martin  et  Chaillou  l'ont  observée  dans  la  moitié  des  cas  environ.  Mais  le  pro- 
nostic de  ces  croups  est  généralement  favorable. 

En  définitive,  cette  forme  est  assez  régulièrement  bénigne,  si  on  la  réduit  aux 
cas  où  l'examen  des  fausses  membranes  ou  de  leurs  cultures  fait  constater  des 
coccus  abondants,  et  en  nombre  supérieur  à  celui  des  bacilles  de  Klebs.  L'action 
du  coccus  paraît  être  de  gêner  le  développement  du  bacille,  plutôt  que  de 
diminuer  sa  virulence.  En  effet,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  bacille 
associé  au  coccus  est  le  bacille  long,  enchevêtré  :  rarement  on  trouve  des 
bacilles  moyens,  et  il  est  exceptionnel  d'y  rencontrer  des  bacilles  courts.  Les 
sujets  atteints  d'angines  membraneuses  non  diphthériques,  et  causées  par  le 
coccus  seul,  ne  paraissent  pas  très  exposés  à  contracter  la  diphthérie  pendant  le 
cours  de  la  maladie  :  l'enfant  qui  a  donné  son  nom  à  ce  micro-organisme, 
découvert  dans  sa  gorge  oi^i  il  a  été  vu  pour  la  première  fois,  est  entré  trois  fois 
au  pavillon  de  la  diphthérie  de  l'hôpital  des  Enfants,  et  y  a  guéri  5  fois  de  son 
angine,  sans  prendre  la  diphthérie.  Cependant  la  contagion  est  possible  en 
pareil  cas  :  elle  a  été  plusieurs  fois  observée.  Chaillou  et  Martin,  les  premiers, 
ont  cité  le  cas  d'une  fillette  de  l'hôpital  des  Enfants  atteinte  d'angine  coccique 
avec  croup,  dont  les  fausses  membranes  et  le  mucus  trachéal  ne  renfermaient 
encore  que  des  coccus  six  jours  après  la  trachéotomie,  et  qui  a  pris  la  cocco- 
diphthérie  le  septième  jour,  ainsi  que  l'a  montré  l'examen  bactérioscopique.  On 
a  d'abord  trouvé  des  bacilles  de  Klebs  dans  le  mucus  trachéal,  et  le  lendemain 
seulement  il  en  existait  aussi  dans  le  pharynx  :  l'enfant  s'était  donc  infectée  à 
travers  sa  canule  ou  par  sa  canule. 

B.  Angines  strepto-diphthériques.  —  Les  angines  diphthériques  à  associa- 
tions infectieuses,  que  nous  devons  maintenant  étudier,  se  présentent  à 
l'observation  sous  des  formes  cliniques  très  diverses,  très  dissemblables,  et  dont 
la  gravité  varie  beaucoup.  Il  est  indispensable  de  décrire  séparément  leurs 
variétés  les  plus  typiques,  car  elles  ne  sauraient  en  aucune  façon  trouver  place 
dans  un  même  tableau  d'ensemble.  Lorsqu'elles  seront  mieux  connues,  il  sera 
sans  doute  possible  de  rapporter  à  chacune  d'entre  elles  la  majorité  des  cas 
qui  se  présentent  à  l'observation,  et  de  rapporter  les  autres  à  des  formes  inter- 
médiaires se  rapprochant  plus  ou  moins  de  l'une  ou  de  l'autre  des  formes 
typiques. 

La  forme  la  mieux  différenciée  de  l'angine  strepto-diphthérique  est,  en 
général,    d'une   extrême  gravité.   Elle  est   caractérisée   par   des   modifications 
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rAclieusos  i\o9.  lésions  (l(^  la  <^()rfj;^(*,  foïncidaiil,  iwoc.  les  symplômos  «i^énéranx 
(l'iiiK^  inloxicalion  grave  doublés  de  reiix  dniie  infection  slre|)locoeei(|ne  géné- 
ralisée. La  morl  rai)ide  es!  la  refile,  la  p^nérison  rare  et  lonjours  1ardiv<'.  La 
patho^énie  dft  cotte  rornie  danjii-ei-euse,  vai-iélc  décrite  par  Tioiisseau  sous  le 
nom  de  illplithérie  mali(/ne  oit  liijpr)'(oxi(jui\  a  été  pour  la  preinièi-e  fois  exacte- 
ment établie  par  IL  Barbior.  Nous  la  décrirons  la  première,  sons  le  nom  (Tan- 
gine  f^ticplo-diphtliérique  sep  lire  mùfite. 

Plus  rarement,  la  streplo-diplithérie  se  caractérise  par  une  aggravation  des 
lésions  locales  et  une  lenteur  exagérée  de  leur  évolution  plutôt  que  par  une 
intensité  particulière  des  phénomènes  généraux,  qui  ne  dilïï'rcmt  pas  de  ceux 
qu'on  observe  dans  la  diphthérie  pure  d'intensité  moyenne.  LeA  grands  acci- 
dents sepli([ues  de  la  l'oi'me  précédente  foni  défaul,  mais  lV<''qucmment  l'évolution 
de  la  maladie  est  modifiée  par  des  complications  inlectieuses,  à  localisations 
variables,  cpii  aggravent  plus  ou  moins  la  maladie  et  en  prolongent  la  durée,  si 
elles  ne  sont  pas  moi'telles.  Comme,  en  pareil  cas,  l'infection  streptococciquc  ne 
se  généralise  pas,  qu'elle  reste  localisée,  soit  seulement  à  la  gorge  et  aux  gan- 
glions cervicaux,  soit  en  même  temps  à  un  ou  plusieurs  foyers  plus  ou  moins 
éloignés,  nous  appellerons  cette  îovma  angine  strepto-rlipJitIi(''ruj)/c  à  focalisation^^ 
septuples. 

Il  importe  d'ailleurs  de  remarquer  qu'elle  est  susceptible  de  se  transformer 
pendant  son  cours  et  de  prendre  les  caractères  de  l'angine  septicémique  à  un 
momeni  donné.  De  même,  l'association  strepto-diphthérique,  qu'elle  réalise 
Tune  ou  l'autre  de  ces  deux  variétés,  peut  se  produire  d'emblée  ou  secondaire- 
ment. Dans  le  second  cas,  le  streptocoque  entre  en  scène  pendant  que  la  diph- 
thérie, primitivement  pure,  est  en  pleine  évolution.  Dans  le  premier  au  contraire, 
pendant  le  cours  ou  vers  la  fin  d'une  angine  streptococciquc,  c'est  le  bacille  qui. 
absent  jusque-là,  pénètre  dans  la  gorge  et  s'y  développe  à  son  tour. 

Dans  certains  cas,  le  streptocoque  ne  s'associe  au  bacille  qu'à  la  fin  dune 
diphlhérie  pure.  Les  fausses  membranes  ont  à  peu  près  disparu,  parfois  même 
complètement,  et  le  bacille  spécifique  y  est  devenu  très  rare.  Une  recrudescence 
fébrile  ou  quelque  symptôme  inattendu  se  produit,  on  examine  bactériologique- 
ment  la  goi'ge  et  l'on  y  trouve  des  streptocoques  en  abondance,  qui  remplacent 
bientôt  entièrement  le  bacille.  Ces  infections  secondaires  se  localisent  en  général  ; 
du  pharynx  nasal  elles  gagnent  l'oreille  ou  l'antre  d'IIyghmore  et  s'y  can- 
tonnent. Ou  bien  elles  déterminent  simplement  une  stomatite.  Les  plus  graves 
déterminent  des  broncho-pneumonies.  Il  s'agit  en  réalité,  dans  les  cas  de  ce 
genre,  d'infections  secondaires  banales.  Ce  sont  des  complications  tardives  de 
la  diphlhérie  pure,  et  leur  apparition  à  la  fin  de  celle-ci,  qui  a  évolué  sans  modi- 
fication, ne  suffit  nullement  à  faire  considérer  l'angine  primitive  comme  une 
diphthérie  à  association  infectieuse.  Le  mot  «  association  »  éveille  en  effet  l'idée 
d'une  action  réciproipic  des  micro-organismes  coexistants  ('):  et  ici  il  n'y  a  rien 
de  pareil.  Souvent  même  il  n'y  a  pas  coexistence,  mais  simplement  succession  : 
le  streptocoque  ne  peut  avoir  d'action  sur  le  bacille,  qui  n'existe  plus:  seule, 
l'imprégnation  de  l'organisme  par  la  toxine  diphthérique  peut  influencer 
l'infection  streptococciquc. 

a.  Angine  strepto-diphthérique  septicémique.  —   Le  début   de  cette   forme 
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redoutable  est  presque  constamment  brusque.  Souvent  il  est  marqué  par  des 
frissons  répétés  ou  par  un  frisson  violent,  et  une  élévation  rapide  de  la  tem- 
pérature à  plus  de  r)9*',5  et  jusqu'à  40".  Mais  dans  d'autres  cas  les  phénomènes 
fébriles  sont  beaucoup  moins  accentués.  Le  pouls,  très  fréquent  dans  tous 
les  cas,  devient  rapidement  petit  et  misérable  et  les  phénomènes  généraux 
d'ordre  toxique  et  septicémique,  en  même  temps  que  les  lésions  d'infection  locale 
de  la  gorge,  s'accentuent  avec  une  extrême  rapidité.  Le  visage  prend  une 
pâleur  cireuse,  les  traits  s'immobilisent,  avec  une  expression  de  tristesse  et 
d'angoisse.  L'abattement  est  profond.  Fréquemment  une  diarrhée  fétide  appa- 
raît. L'urine  est  rare,  chargée.  Elle  devient  rapidement  très  albumineuse.  La 
langue  est  très  saburrale  et  l'anorexie  absolue. 

La  muqueuse  de  la  gorge  est  tout  d'abord  le  siège  d'une  tuméfaction  généra- 
lisée en  même  temps  que  d'une  rougevn^  diffuse.  Elle  devient  souvent  violacée, 
ou  même  sanieuse  et  saignante  dans  une  grande  partie  de  son  étendue.  La 
luette  s'œdématie  et  devient  parfois  énorme.  La  tuméfaction  des  amygdales  est 
en  général  considérable. 

Celles-ci,  puis  bientôt  le  voile  du  palais,  se  recouvrent  rapidement  de  fausses 
membranes  plus  ou  moins  larges  et  cohérentes,  irrégulières,  épaisses,  de  cou- 
leur grisâtre  ou  jaune  verdâtre,  brunâtres  en  certains  points  ou  dans  presque 
toute  leur  étendue  quand  il  existe  un  suintement  sanguin  assez  abondant.  Quel- 
quefois ces  fausses  membranes  sont  dures  et  résistantes;  alors  la  muqueuse 
tuméfiée  fait  saillie  autour  d'elles  et  elles  simulent  de  vastes  ulcérations.  Plus 
souvent  elles  sont  mollasses  et  tomenteuses.  Formées  de  couches  stratifiées, 
dont  les  plus  superficielles  se  dissocient  et  se  détachent  par  lambeaux  assez 
rapidement,  elles  sont  très  adhérentes  par  leur  couche  profonde.  Ou  bien  encore 
les  fausses  membranes  prennent  bientôt  ou  même  d'emblée  un  aspect  putri- 
lagineux  et  paraissent  remplacées  par  une  sorte  d'enduit  pultacé  qui  couvre  la 
gorge  et  s'étend  à  la  voûte  palatine  et  à  la  plus  grande  partie  de  la  cavité  buc- 
cale, siégeant  sur  une  muqueuse  qui  saigne  au  moindre  contact. 

Les  fausses  membranes  ont  plus  de  tendance  à  s'étendre  vers  la  bouche  que 
vers  la  paroi  pharyngée  postérieure,  dont  elles  n'occupent  le  plus  souvent  qu'une 
partie  limitée.  Par  contre,  elles  pénètrent  très  vite  dans  les  fosses  nasales  par 
la  face  postérieure  du  voile  du  palais  et  s'y  étendent  jusqu'à  la  partie  antérieure 
de  la  pituitaire.  En  arrière,  elles  peuvent  envahir  la  trompe  d'Eustache  et 
l'oreille  moyenne;  par  le  canal  nasal  elles  peuvent  gagner  la  conjonctive  et 
déterminer  alors  un  œdème  palpébral  dur  avec  écoulement  séro-purulent. 

Les  pseudo-membranes  nasales,  qui  présentent  les  mêmes  caractères  qu'au 
pharynx,  déterminent  un  jetage  abondant,  d'abord  séro-fébrineux,  puis  séro- 
puiident  ou  plutôt  séro-sanguinolent,  sanieux,  brun  ou  noirâtre,  ou  même 
complètement  hémorragique.  L'écoulement  se  concrète  au  pourtour  des  narines 
en  croûtes  épaisses  et  noirâtres,  le  long  desquelles  il  suinte  goutte  à  goutte, 
parfois  presque  continuellement.  Les  alentours  des  narines  et  la  lèvre  supérieure 
en  sont  irrités,  et  bientôt  érodés. 

Dès  le  début,  les  ganglions  voisins  se  tuméfient;  cette  tuméfaction  augmente 
rapidement  et  devient  le  plus  souvent  considérable,  en  môme  temps  que  le  tissu 
cellulaire  ambiant  est  le  siège  d'une  infiltration  œdémateuse  diffuse  au  milieu 
de  laquelle  les  ganglions  restent  confondus.  Le  cou  prend  l'aspect  que  de 
Saint-Germain  appelait  proconsulaire.  Cet  empâtement  de  la  région  cervicale 
s'accompagne  assez  souvent  d'une  coloration  rosée,  brillante  et  lisse  en  certains 
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points  (le  \:\  peau  (|iii  le  i<*c()ii\ ic,  cii  niriiic  Iciiips  (|ii('  de  bouffissure  de  la  face. 

L'oljslniclioii  nasale  force  le  malade  à  lenii'  la  honclic  ouverte;  la  respiration 
buccale,  g<''née  par  la  Innicfaction  de  listhnie,  est  plus  ou  moins  jji'uyanle;  les 
comniissui-es  labiales  laissent  constamment  sccoider  une  salive  mcMée  de  sanie 
iehoreuse  et  fétide.  La  voix  est  sourde  et  indistincte.  La  douleur  de  la  gorge  est 
très  précoce,  et  elle  ne  larde  pas  à  s'acceiduer,  surtout  à  cha(pie  efl'ort  de  déglu- 
tition, au  point  (ju'on  a  beaucoup  de  peine  à  faire  prendre  au  malade  quelques 
gorgées  de  ji(juide.  Parfois  même  le  patient  refuse   absolument  d'y  essayer. 

L'état  général  s'aggrave  progressivement,  en  mèm(!  temps  (pie  la  face  se 
boidtil  et  pAlit  (le  plus  en  plus,  en  se  marbi'ant  en  certains  [poiids,  surtout  au 
j)Ourlour  des  narines,  au  niveau  du  nez  et  de  sa  racine,  de  plaques  brillantes, 
rosées,  ou  (pu'lquefois  violacées.  La  prostration  s'accentue  à  mesure  tpie  l'em- 
j)oisonnement  devient  plus  profond;  quebjuefois,  surtout  chez  l'adidte,  il  sur- 
vient un  j)en  de  délire  tranquille  vers  la  fin;  mais  le  plus  souvent  le  malade 
garde  son  intelligence  à  peu  près  intacte,  jusqu'à  ce  qu'il  tombe  en  plein  col- 
lapsus.  Les  extrémités  se  refroidissent,  l'hypothermie  apparaît,  le  pouls  devient 
filiforme  ou  imperceptible,  le  cœur  se  ralentit  et  devient  irrégulier,  et  le  malade 
s'éteint  lentement,  s'il  n'est  pas  brusquement  emporté  par  une  syncope. 

Quand  la  streplo-diphthérie  septicémique  prend  cette  forme  aiguë  ou  suraiguë, 
sa  marche  est  tellement  rapide,  que  le  malade  succombe  avant  ({u'aucune  com- 
[)lication  ait  eu  le  temps  de  se  produire,  dès  le  o^'  jour  ou  môme  le  2"^  jour 
de  la  maladie.  Pail'ois  même  la  mort  survient  alors  que  les  fausses  mem- 
branes ou  l'exsudat  pullacé  sont  encore  à  peine  appréciables;  la  maladie  est 
vraiment  foudroyante,  et  tue  en  20  ou  24  heures. 

Mais,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  symptômes  généraux  d'intoxication 
et  d'infection,  bien  que  précoces  et  très  marqués,  s'accentuent  moins  rapide- 
ment et  deviennent  stationnaires.  On  voit  alors  survenir  des  complications 
diverses  :  les  enfants  impéligineux  s'inoculent  la  diphthérie  à  la  peau  en  se 
grattant,  les  conjonctives  ou  les  oreilles  sont  envahies,  il  se  produit  des  hémor- 
ragies (surtout  des  épistaxis)  ou  du  purpura.  Ou  bien  le  larynx  se  prend,  et 
cette  propagation  aux  voies  respiratoires,  si  elle  est  moins  fréquente  que  dans 
la  diphlhérie  pure,  est  tout  spécialement  grave,  car  si  le  croup  ne  tue  pas  le 
malade,  celui-ci  succombe  presque  fatalement  à  la  broncho-pneumonie  consé- 
cutive. Il  n'est  pas  rare,  lorsque  les  voies  respiratoires  restent  indemnes  et  que 
la  situation  se  prolonge  un  peu,  de  voir  le  malade  succomber  à  des  accidents 
cardiaques.  La  maladie  peut  ainsi  durer  10  ou  12  jours  ou  plus;  et  se  terminer 
parla  mort,  ({uehfuefois  après  avoir  paru  tendre  vers  l'amélioration  à  une  ou 
deux  reprises.  Cependant,  dans  quelques  cas  heureux,  malheureusement  en  petit 
iiombre,  l'amélioration  de  la  gorge  arrive  à  s'accentuer  progressivement,  l'adé- 
nopatliie  diminue,  l'état  général  se  relève  lentement,  et  le  malade  finit  par 
guérir.  Après  avoir,  le  plus  souvent,  subi  les  atteintes  de  quelques-unes  des 
complications  auxquelles  l'intoxication  diphthéri(}ue  et  l'infection  streptoco- 
ci(pie  lui  laissent  peu  de  chances  d'échapper  (suppurations  ganglionnaires  ou 
autres,  paralysies,  érythèmes,  etc.),  il  arrive  enfin  à  la  convalescence.  Mais  le 
retour  des  forces  est  lent,  la  pâleur  tarde  à  disparaître,  souvent  les  tuméfactions 
ganglionnaires  ne  disparaissent  pas  complètement.  La  gorge  conserve  des 
altérations  de  gravité  et  d'importance  variables  :  souvent  des  pertes  de  substance, 
rares  au  voile,  mais  communes  aux  amygdales;  constamment  des  lésions  de 
pharyngite  chroni(jue  plus  ou  moins  étendues,  mais  toujours  accentuées, 
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b.  Angine  strepto-diphthérioue  a  localisations  septiques.  —  Dans  cette 
forme,  les  lésions  de  la  gorge,  de  gravité  variable  d'ailleurs,  se  rapprochent 
plus,  en  général,  de  celles  des  cas  les  moins  sévères  de  la  forme  précédente  que 
de  celles  de  la  diplithérie  pure. 

En  général  discrètes,  les  fausses  membranes  se  reproduisent  rapidement 
après  leur  ablation,  persistent  longtemps,  et  s'étendent  par  poussées.  Elles 
siègent  sur  une  muqueuse  rouge,  tuméfiée,  saignant  facilement,  et  dont  les 
parties  libres  sont  parfois  le  siège  d'une  sécrétion  catarrhale  abondante,  muco- 
purulente,  surtout  si  le  staphylocoque  est  associé  au  streptocoque.  Les  fausses 
membranes  gagnent  fréquemment  le  nez,  et  déterminent  un  jetage  d'ordinaire 
purulent.  Les  épistaxis  ne  sont  pas  rares.  La  dysphagie  est  précoce  et  persis- 
tante. L'adénopathie  est  constante,  modérée,  plus  marquée  du  côté  le  plus 
atteint.  L'empâtement  est  plus  diffus  que  dans  la  diphthérie  pure. 

Les  symptômes  reproduisent  ceux  de  l'angine  pure  commune.  En  général 
cependant  le  début  est  plus  brusque  :  la  température  peut  atteindre  rapide- 
ment 39",  et  se  maintenir  à  59"  ou  59", 5  pendant  plusieurs  jours.  L'accélération 
du  pouls  survit  toujours  à  l'abaissement  de  la  température.  L'albuminurie  reste 
légère,  et  peut  manquer. 

La  durée  de  la  maladie,  quoique  variable,  est  en  général  plus  longue.  Il  n'est 
pas  rare  de  voir  survenir  à  la  gorge,  pendant  que  les  lésions  diphthériques  sont 
en  voie  d'amélioration,  des  poussées  inflammatoires.  11  se  produit  parfois  sous 
l'influence  du  staphylocoque  semble-t-il,  au  niveau  des  joues,  et  surtout  de  la 
langue  et  des  lèvres,  des  érosions  qui  se  recouvrent  de  dépôts  blanchâtres 
disparaissant  ensuite  (H.  Barbier). 

Le  danger  le  plus  menaçant  pour  le  malade  est  celui  de  l'extension  des 
fausses  membranes  diphthériques  au  larynx  et  au-dessous,  très  fréquente  dans 
cette  forme  de  diphthérie  associée,  où  les  broncho-pneumonies  consécutives 
sont  souvent  précoces  et  dangereuses.  Même  après  la  disparition  complète  des 
lésions  spécifiques  de  la  gorge,  on  peut  voir  survenir  de  la  laryngo-bronchite 
purulente  suivie  de  broncho-pneumonie  mortelle.  Si  l'appareil  respiratoire  reste 
indemme,  le  malade  est  souvent  atteint  de  complications  infectieuses  :  érup- 
tions cutanées  diverses,  otites,  etc.  La  convalescence,  en  général  assez  longue, 
peut  encore  être  retardée  par  des  paralysies. 

Les  angines  de  cette  forme  peuvent  débuter  comme  une  angine  herpétique, 
cryptique  ou  pultacée.  Caractérisées  par  l'absence  des  grands  accidents  septi- 
ques généraux,  et  la  présence  de  complications  infectieuses  à  localisations 
variables,  elles  présentent  une  gravité  qui  varie  dans  des  limites  très  étendues, 
suivant  le  siège  et  l'extension  des  foyers  infectieux  secondaires  et  en  même 
temps  suivant  le  degré  de  l'intoxication  diphthérique.  Il  paraît  très  vraisem- 
blable aussi  que  leur  physionomie  et  leur  allure  dépendent  dans  une  mesure 
assez  importante  de  l'espèce  ou  des  espèces  microbiennes  associées. 

Analyse  des  symptômes.  —  Complications.  —  Avant  d'étudier  les  com- 
plications, d'origine  toxique  ou  infectieuse,  qui  peuvent  modifier  l'évolu- 
tion des  angines  diphthériques  ou  survenir  même  après  leur  terminaison, 
nous  nous  arrêterons  un  peu  à  l'examen  de  quelques-uns  des  symptômes  de 
la  maladie,  tels  que  la  fièvre,  les  troubles  urinaires,  les  altérations  du  sang,  et 
à  celui  des  caractères  particuliers  de  la  diphthérie  dans  ses  localisations  extra- 
gutturales. 
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Fièvre.  —  La  f^ranJo  majoritr  des  ailleurs  s'affordonl  avecWiindcrlicli  pour 
adiiiclli'c  ([uc  la  (ièvro  est  un  des  syiiiplôinos  les  plus  variables  d(;  la  dipliLhérie. 
l'^riMpieiile  au  d(''l)ul  de  la  maladie,  ell(>  ne  sérail  pas  constante  et  pourrait 
inancpuM-  dans  les  lormes  les  plus  <^ra\('s,  ou  au  eoidrairo  atteindre  une  assez 
<:;rande  intensité  dans  des  l'ornies  bénignes.  L(;  Iherniomèlre  ne  fournirait 
donc  aucune  indication  pronostique  utile  relativement  à  la  maladie  elle-môme, 
et  ne  trouverait  son  emploi  que  lors  de  l'apparition  de  certaines  complications. 

Sevestre  et  L.  Martin,  d'accord  avec  Labadie-Lag-rave  et  Fiancolle,  ne  sous- 
crivenl  |)as  à  cette  opinion  classique.  Sans  être  aussi  affirmatifs  sur  ce  point  que 
ces  deux  derniers  auteurs,  qui  admettent  que  la  fièvre  est  absolument  constante 
au  début  de  la  diphlhérie,  ils  croient  du  moins  que  son  absence  est  un  fait 
exceptionnel.  Nombre  de  diplilhériques,  (pii  sont  apyréliques  au  moment  où  on 
les  observe  pour  la  première  fois,  ont  eu  de  la  fièvre  au  début  de  leur  maladie, 
qui  dure  depuis  plusieurs  jours  déjà,  souvent  à  leur  insu,  lorsqu'ils  ont  fait 
appel  au  médecin.  Celte  fièvre  a  pu  être  très  légère,  ne  se  maintenir  que  deux 
jours  au  plus,  et  avoir  disparu  parfois  brusquement  dans  des  cas  légers 
ou  moyens  de  diphlhérie  pure;  elle  a  pu  n'avoir  été  que  passagère  et  rapide- 
ment suivie  d'hypothermie  dans  des  formes  très  graves,  mais  rien  ne  permet 
d'affirmer  qu'elle  ait  manqué  complètement;  et  comme  au  contraire  on  peut 
constater  que  la  température  s'élève  toujours  lorsque  chez  un  diphthérique 
apyrétique  des  fausses  membranes  nouvelles  se  produisent  dans  des  régions 
(nez,  larynx,  peau,  etc.)  où  elles  manquaient  jusque-là,  il  est  permis  de  croire 
que  la  lésion  primitive,  à  son  apparition,  a  provoqué  de  môme  un  mouvement 
fébrile. 

La  question  de  savoir  si  la  fièvre  peut  ou  non  manquer  au  début  de  la  diph- 
thérie  ne  présenterait  d'ailleurs  qu'un  médiocre  intérêt  pratique  s'il  était  établi  que 
son  intensité,  sa  marche  et  sa  durée  sont  trop  variables  et  trop  inconstantes,  aussi 
bien  dans  les  formes  bénignes  que  dans  les  formes  graves  de  la  maladie,  pour 
que  le  médecin  n'en  tienne  aucun  compte.  Mais  il  n'en  est  point  ainsi  :  Sevestre 
et  Martin  ont  constaté  que  la  majorité  des  cas  répondant  à  l'une  quelconque 
des  formes  cliniques  bien  tranchées  de  l'angine  diphthérique  présentent  une 
évolution  thermique  très  analogue,  et  qui  diffère  généralement  quelque  peu 
de  celle  qu'on  observe  d'ordinaire  dans  une  autre  de  ces  formes  cliniques.  De 
plus,  le  diagnostic  de  la  variété  d'angine  une  fois  établi,  la  marche  de  la  tempé- 
rature peut  souvent  fournir  des  indications  pronostiques  utiles. 

Dans  les  diphthéries  pures  bénignes,  la  température  monte  dès  le  début  à  58", 
58,5  ou  59",  et  y  reste  pendant  24  ou  48  heures  avec  une  légère  (1/2  degré) 
rémission  matinale  dès  le  second  jour,  pour  revenir  ensuite  à  la  normale  en  2  ou 
5  jours,  par  des  oscillations  descendantes  régulières. 

Dans  les  formes  moyennes  de  diphthérie  pure,  l'ascension  thermique  initiale 
n'est  pas  plus  élevée,  mais  la  défervescence  ne  commence  souvent  qu'au  bout 
de  5,  i  ou  o  jours.  Elle  se  fait  comme  dans  le  cas  précédent. 

Dans  les  formes  toxiques  graves,  la  température  atteint,  d'emblée  ou  par 
oscillations  ascendantes,  59", 5  à  40".  Lorsqu'elle  dépasse  ce  chiffre,  le  pronostic 
est  presque  toujours  fatal.  Lorsque,  sans  le  dépasser,  elle  se  maintient  entre 
59", o  et  40",  pondant  plus  de  trois  jours,  le  pronostic  est  des  plus  graves.  Mais 
si,  au  bout  de  trois  jours  au  plus  ou  plus  tôt,  elle  se  met  à  baisser  par  oscilla- 
tions régulièrement  descendantes,  c'est  l'indication  d'un  bon  pronostic,  même 
si  la  température  met  6  à  8  jours  pour  revenir  à  la  normale. 
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■  La  défervescence  commence  le  plus  souvent  avant  que  les  fausses  membranes 
n'aient  commencé  à  disparaître  de  la  gorge,  et  elle  peut  être  terminée  avant 
qu'elles  n'aient  disparu.  Mais  s'il  se  produit  un  nouveau  foyer  de  diphthérie,  la 
température  s'élève  de  nouveau. 

Dans  la  strepto-diphthérie  septicémique,  la  température  atteint  en  général 
39'',5  à40<*  dès  le  début,  et  dépasse  souvent  40".  «  Mais,  disent  Sevestre  et  Martin, 
elle  est  souvent  irrégulière,  présentant,  d'un  jour  à  l'autre  et  d'un  moment  à 
l'autre  de  la  journée,  des  oscillations  assez  marquées  que  ne  peuvent  expliquer 
les  modifications  de  l'état  local.  »  D'après  H.  Barbier,  la  fréquence  de  ce  début 
avec  fièvre  intense  est  bien  moindre  que  ne  le  pensent  Sevestre  et  Martin.  «  La 
fièvre,  dit-il,  est  un  phénomène  inconstant.  Il  est  presque  de  règle  de  voir  ces 
états  pathologiques  évoluer  avec  une  température  normale,  quelquefois  même 
le  thermomètre  indique  une  hypothermie  entre  56"  et  57",  » 

Au  contraire,  H.  Barbier  a  constaté  que  dans  les  strepto-diphthéries  moins 
graves,  dans  lesquelles  les  microbes  septiques  ne  déterminent  que  des  infec- 
tions secondaires  en  foyers,  la  température  est  toujours  plus  élevée  que  dans  la 
diphthérie  pure,  atteint  58", 8  à  39"  et  se  maintient  élevée  pendant  plusieurs 
jours. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  diphthérie,  le  pouls  monte  à  JOO  ou  120  (parfois 
même  jusqu'à  150  chez  les  petits  enfants),  pour  redescendre  à  90  ou  80  quand 
la  défervescence  est  terminée.  Mais,  en  général,  les  courbes  du  pouls  présentent 
des  oscillations  plus  grandes  que  celles  de  la  température  (Sevestre  et  Martin), 
et  la  fréquence  du  pouls  reste  encore,  le  plus  souvent,  pendant  quelques  jours, 
supérieure  à  la  normale,  après  la  fin  de  la  défervescence.  D'après  H.  Barbier, 
c'est  dans  la  strepto-diphthérie  septicémique  que  l'accélération  du  pouls  est  la 
plus  accentuée  :  quel  que  soit  le  degré  de  la  température,  il  se  maintient  con- 
stamment au-dessus  de  150,  atteignant  quelquefois  200  pulsations  et  plus  à  la 
minute.  Aux  approches  de  la  mort,  la  fréquence  peut  s'accroître  encore;  le 
pouls  devient  de  plus  en  plus  petit,  filiforme,  la  tension  artérielle  diminuant  à 
mesure  que  les  contractions  du  cœur  s'affaiblissent  et  que  le  collapsus  car- 
diaque s'accentue. 

Dans  d'autres  circonstances,  le  collapsus  peut  s'annoncer  par  une  chute 
brusque  du  pouls,  qui  tombe  à  60,  50  pulsations  et  moins;  en  même  temps  que 
les  extrémités  se  refroidissent  et  que  bientôt  la  température  s'abaisse  à  56"  et 
même  au-dessous. 

Troubles  de  la  sécrétion  urinaire.  —  La  diminution  de  la  quantité  des 
urines,  dans  les  formes  graves,  est  en  général  d'autant  plus  marquée  que  la 
gravité  est  plus  grande.  Elle  est  le  plus  souvent  progressive,  et  peut  arriver  à 
l'anurie  complète.  Celle-ci  peut  aussi  se  manifester  brusquement.  C'est  un 
symptôme  très  grave,  fréquent  dans  les  strepto-diphthéries  septicémiques 
aiguës.  On  peut  aussi  l'observer  dans  les  diphthéries  pures  toxiques  graves. 
Sur  50  malades  atteints  d'anurie  observés  par  Goodhall('),  27  ont  succombé. 
D'après  cet  auteur,  l'anurie  devrait  plutôt  être  attribuée  à  une  action  de  la 
toxine  sur  les  centres  nerveux  qu'à  la  néphrite. 

Les  variations  quantitatives  des  divers  éléments  normaux  de  l'urine  sont  peu 
connues.  On  a  signalé  Vasoturie  et  la  phosphaherie,  et  en  même  temps  la  diminu- 

(')  Lancet,  1875,  i  âge  269. 
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lion  (le  l;i  proporlion  dos  rlilitntn'x.  {Snlbuminniii'.  osl  Irès  riv((nonlo  Elle  a  été 
signalée;  en  IS.')?  |)ai-  \\'a(le,  el  l'année  snivanle  |)ai'  (i,  Sée;  depuis  loi-s,  Ions 
les  observateurs  l'ont  conslaléc  ascc  une  Iréipicnce  \arial>le.  Nous  ne  nous 
ari'èlerons  |)as  aux  slalisliijues  des  auteurs  (pii  se  sont  occupés  de  la  ({uestion 
avant  ces  dei'uièi'es  années;  car  ce  (jui  nous  intéresse  est  de  savoir  la  frérpiencf; 
relative  (h^  Talbuniinurie  dans  les  diverses  formes  cliniques  de  la  diplilliérie,  la 
façon  (loni  elle  é\<)lue  dans  chacune  d'elles,  et  les  indications  pi'onosli((ues  (prclle 
peut  fournil". 

D'après  les  obscrvalcMU's  qui  eu  ont  l'ait  l'étude  récenum^nl,  cl  uolanunent  Har- 
bier('),  Chaillou  et  Marlin('^),  Uolland("'),  l'alhuininui-ie  existe  dans  les  deux  tiers 
des  cas  de  diphlhéi'ie.  Elli^  peut  aj)paraîti"e  à  toutes  les  |>ériodes  de  la  maladie, 
depuis  le  lendemain  du  début  jusipTau  15'' joui",  et  exceptionnellenieut  plus  tard 
<*ncore.  C'est  du  Tv-  au  0''  ou  8'' jour  (ju'elle  se  montre  le  plus  fréquemment.  Son 
degré  est  très  variable  :  tantôt  l'urine  ne  contient  que  quelques  centigi-ammes, 
tantôt  plusieurs  grammes,  jusqu'à  10  et  15  grammes,  et  même  20  grammes 
d'albumine  par  litre.  Sa  marche  ne  l'est  pas  moins.  Parfois  elle  disparaît  après 
ti  ou  ")  jours.  Sa  durée  ordinaire  est  de  5  à  10  jours,  pendant  lesquels  elle 
peut  se  maintenir  à  peu  près  au  même  degré  ou  diminuer  progressivement,  ou 
encore  disparaître  et  revenir  à  plusieurs  reprises.  Mais  il  n'est  pas  bien  rare 
de  la  voir  durer  davantage.  Elle  peut  même  survivre  à  la  maladie  pendant 
plusieui's  semaines  et  jusqu'à  deux  mois.  Toutefois  elle  finit  par  disparaître. 
Lors(|u'elle  devient  symptomatique  d'une  néphrite  chronique,  c'est  pres([ue 
toujours  la  scarlatine  qui  en  est  cause.  Elle  n'est  donc  pas  grave  par  elle-même. 
H  est  très  rare  qu'elle  donne  lieu  à  des  complications  :  Cadet  de  Gassicourl, 
Sanné,  et  quelques  autres  ont  observé  parfois  Vanasarr/iie,  Vœdème  de  la  fa.rc^ 
mais  exceptionnellement.  \J urémie  est  plus  exceptionnelle  encore. 

Par  contre,  elle  fournit  aux  cliniciens  des  indications  pronostiques  très  impor- 
tantes, car  elle  «  donne  en  quelque  sorte  la  mesure  de  l'intoxication  ».  (Sevestre 
et  Martin.)  Dans  les  formes  bénignes  de  la  diphthérie  pure,  elle  fait  défaut  une 
fois  au  moins  sur  deux,  et  en  général  elle  est  légère.  Dans  les  formes  toxiques, 
elle  est  plus  abondante,  et  sans  être  absolument  constante,  elle  manque  rare- 
ment. Elle  est  beaucoup  plus  fréquente  lorsque  l'angine  se  complique  de  croup; 
en  pareil  cas,  elle  ne  manque  guère  que  dans  des  cas  très  bénins.  Dans  les 
strepto-diphthéries,  elle  s'observe  dans  les  deux  tiers  des  cas.  C'est  dans  les 
formes  les  plus  graves  qu'elle  est  la  plus  commune,  la  plus  précoce  et  la  plus  abon- 
dante. Il  n'est  pas  rare  de  la  voir  atteindrcle  chiffre  de  15  à  20  grammes  par  litre. 

D'après  Bernhard(''),  les  résultats  de  l'examen  des  sédiments  urinaires  donne- 
raient des  indications  pronostiques  plus  précises  que  celui  de  l'albumine.  Si, 
dès  le  début  de  la  diphthérie,  on  y  trouve  en  abondance  des  cylindres  hyalins  et 
yranuleîi.r,  de  Vépithéliurn  rénal^  etc.,  caractéristiques  de  la  néphrite,  le  pro- 
nostic est  beaucoup  plus  grave  que  si  cette  constatation  n'est  faite  que  dans  la 
seconde  semaine  de  la  maladie. 

Les  urines  des  diphthériques  renferment  parfois  de  ïurobiline. 

IJhéinalurie  est  une  complication  rare  des  diplithéries  septicémiques  graves, 
«pii  peuvent  prendre  une  forme  hémorragique  dans  certains  cas. 

(')   Tlœsc  de  dortoml,  Paris,  1S88. 

(-)  Annales  de  l'Instilut  Pitstcur,  juillet,  189i. 

(^)  Cité  par  Sevestre  et  Martin,  Tvnité  des  muladlcs  de  Veiifiuvc.  toinc  I.  page  552. 

(*)  Archiv.  f.  Kinderh.,  1895. 
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Altérations  du,  sang..—  Quinquaud(')  a  constaté  que  le  nombre  des 
hématies  est  toujours  plus  ou  moins  diminué,  et  que,  dès  le  début  de  la  maladie 
et  tant  qu'il  existe  des  fausses  membranes,  il  se  produit  une  diminution  progres- 
sive de  l'hémoglobine,  dont  le  pouvoir  absorbant  pour  l'oxygène  diminue  à 
mesure  que  la  maladie  s'aggrave. , 

Par  contre,  Bouchut(^)  a  constaté  que  le  nombre  des  leucocytes  augmente. 
C'ette  hyperleucocytose  a  été  également  vue  par  Quinquaud,  et  étudiée  par 
Binault(^),  Gilbert('^),  Gabritschewsky(^),  Lovett  Morse(®),  Ewing^),  Schle- 
singer(*).  D'après  Gilbert  et  Schlesinger,  elle  serait  souvent  légère,  et  pourrait 
manquer,  même  dans  des  cas  graves.  En  général,  elle  commence  avec  la  maladie, 
atteint  son  maximum  à  son  apogée  et  diminue  ensuite  pour  disparaître  assez 
rapidement  à  la  guérison.  Son  accentuation  ne  paraît  pas  être  nettement  propor- 
tionnelle à  la  gravité  de  l'affection.  Nous  verrons  cependant  plus  tard,  lorsque 
nous  étudierons  les  effets  du  sérum  anti-diphthérique  sur  le  sang,  que  si  la 
numération  des  leucocytes  en  bloc,  dans  cette  maladie,  donne  des  résultats 
trop  variables  pour  qu'on  puisse  y  attacher  une  bien  grande  valeur  pronostique, 
il  n'en  est  plus  de  même  lorqu'on  suit  pendant  le  cours  de  la  maladie  les  varia- 
tions du  rapport  entre  le  nombre  des  leucocytes  mononucléaires  et  celui  des 
leucocytes  polynucléaires.  Besredka(^),  qui  a  été  le  premier  à  rechercher  ce 
rapport  dans  la  diphtérie  humaine,  en  a  retiré  d'utiles  indications  pronostiques. 

Diphthérie  nasale.  —  Les  caractères  que  présente  la  diphthérie  des  fosses 
nasales,  lorsqu'elles  sont  envahies  secondairement  dans  le  cours  d'une  angine 
diphthérique,  nous  sont  déjà  connus.  Mais  il  nous  reste  à  étudier  la  diphthérie 
nasale  primitive,  dont  la  fréquence,  exagérée  par  Bretonneau,  qui  disait  que  le 
nez  est  le  nid  d'où  sort  la  diphthérie  pour  gagner  la  gorge,  est  cependant  plus 
grande  qu'on  ne  Fa  cru  jusqu'ici. 

La  diphthérie  secondaire  de  la  rougeole,  qui  respecte  souvent  le  pharynx  et 
se  révèle  d'ordinaire  par  l'apparition  des  symptômes  du  croup,  débute  fréquem- 
ment par  les  fosses  nasales. 

Les  cas  où  la  strepto-diphthérie  grave  se  développe  primitivement  sur  la 
pituitaire,  pour  gagner  ensuite  rapidement  le  pharynx,  ne  sont  pas  très  rares, 
surtout  chez  l'adulte. 

Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  diphthérie  peut  rester  localisée  dans 
une  ou  dans  les  deux  fosses  nasales,  après  s'y  être  développée  primitivement,  et 
s'y  maintenir  pendant  12  à  15  jours  ou  plus  avant  de  guérir,  sans  donner  lieu  à 
des  phénomènes  d'intoxication.  Après  avoir  donné  lieu,  à  son  début,  à  un  léger 
mouvement  fébrile  accompagné  de  malaise  et  de  céphalalgie,  qui  disparaissent 
au  bout  de  quelques  jours,'^elle  évolue  silencieusement,  comme  un  coryza,  ne 
se  traduisant  que  par  l'enchifrènement  et  par  un  écoulement  muco-purulent 
d'abondance  variable,  accompagné,  à  intervalles  variables,  de  l'expulsion  ^de 

(')  Chimie  pathologique,  Paris,  1880. 

(-)  C.  R.  Société  de  biologie,  1868. 

(')  Thèse  de  Paris,  1885. 

('*)  Traité  de  médecine,  1892,  tome  II,  p.  485. 

(^)  Annales  de  VInstitulPasteur,  1894. 

C)  Boston  7nedic.  and  surg.  reports,  1895. 

(')  Nevj  York  med.  Journ.,  août  1895. 

(«)  Arch.  f.  Kinderheilkunde,  1896. 

(9)  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  mai   1898. 
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IVa^menls  pseiulo-niombranciix  on  ^ôncvnl  ûe  médiocre  élondiio,  quand  le 
malade  se  mouche  ou  éternue.  L'engorgement  des  ganglions  sous-maxillaires 
est  presque  loiijouis  insignifiant.  Il  peut  môme  manquer. 

Nombre  de  cas  de  ce  genre,  qui  étaient  considérés  comme  des  rJilnile^  fibri- 
lU'Kscs,  ont  dû  éli-e  rap|)ortés  à  la  dii)lilliérie  après  examen  bactériologique.  Le 
plus  souvent,  on  ne  trouve  que  des  bacilles  peu  virulents  (moyens  ou  courts)  e( 
divers  coccus.  Mais  on  jjcut  y  trouver  des  bacilles  virulents. 

Plus  iréquente  chez  les  enfants,  cette  forme  s'observe  aussi  chez  Tadulb?.  Elle 
peut  durer  très  longlenqis.  Carlaz('),  récemment,  a  publié  l'observation  intéres- 
sante d'un  cas  dont  la  durée  a  été  de  près  de  quatre  mois.  La  contagion  n'est  pas 
très  rare  :  un  malade  de  Gerber  et  Podack,  atteint  de  rhinite  diphlhérique 
depuis  7(j  jours,  a  donné  à  sa  fille  une  angine  diphlhérique;  et  un  malade  de 
(]oncetli,  dont  l'aircction  s'est  prolongée  pendant  quatre  mois,  a  contagionné 
quatre  personnes  pendant  le  cours  de  sa  maladie. 

Diphthérie  conjonctivale.  ^  La  diphthérie  conjonctivale  est  le  plus  souvent 
causée  par  la  propagation,  à  travers  le  canal  nasal,  d'une  rhinite  strepto- 
diphlhérique.  Elle  n'est  pas  rare  dans  le  cours  des  angines  strepto-diphlhé- 
riques  infectieuses  :  c'est  dans  les  diphthéries  secondaires  à  la  scarlatine  et 
surtout  à  la  rougeole,  qu'on  a  l'occasion  de  l'observer  et  d'en  étudier  l'évo- 
lution dans  les  cas  à  marche  lente  qui  se  terminent  par  la  guérison.  Aussi  la 
\oil-on  surtout  chez  des  enfants  de  un  à  douze  ans.  Mais  on  peut  cependant  la 
i-encontrcr  aussi  chez  des  enfants  de  quelques  mois  et  chez  des  adultes. 

Le  plus  souvent  un  œil  seulement  est  atteint  au  début,  mais  il  est  bien  rare 
([ue  le  second  ne  soit  pas  pris  rapidement,  soit  par  propagation  à  travers  le  canal 
nasal,  soit  directement,  le  malade  s'inoculant  avec  ses  doigts  ou  son  mouchoir. 
L'envahissement  du  canal  nasal  est  annoncé  par  du  larmoiement.  Puis  la 
conjonctive  rougit  et  les  paupières  sont  rapidement  envahies  par  une  tumé- 
faction considérable  des  paupières,  qui  deviennent  d'une  dureté  ligneuse.  La 
conjonctive  est  le  siège  d'un  exsudât  grisâtre,  tacheté  de  mouchetures  ecchy- 
uiotiques,  très  adhérent  à  la  muqueuse  dont  il  est  impossible  de  détacher  la 
moindre  membrane.  En  général,  toute  l'étendue  de  la  muqueuse  conjonctivale 
ne  tarde  pas  à  être  envahie  par  ces  lésions,  qui  passent  de  la  conjonctive  palpé- 
brale  à  la  conjonctive  bulbaire.  Au  bout  de  quelques  jours,  il  s'établit  une 
sécrétion  séro-purulente  abondante,  et  l'exsudat  s'élimine  en  laissant  des  pertes 
de  substance  de  la  muqueuse,  qui  bourgeonne  ensuite  et  ne  se  cicatrise  que 
très  lentement.  La  cornée  s'ulcère  et  est  détruite  presque  constamment.  Des 
adhérences  cicatricielles  plus  ou  moins  étendues  se  forment  entre  les  paupières 
(?t  le  globe  de  l'œil.  La  guérison  ne  s'obtient  guère  qu'au  prix  de  la  perte  de 
l'organe. 

Heureusement,  la  conjonctivite  diphthérique  ne  se  présente  pas  toujours  sous 
cette  forme  grave.  En  général,  si  elle  est  secondaire  à  la  diphtérie  pure  ou  à  des 
formes  associées  de  l'angine  moins  infectieuses  que  les  précédentes,  elle  respecte 
la  cornée  et  n'atteint  même  que  rarement  la  conjonctive  bulbaire,  se-  confine  à 
une  étendue  plus  ou  moins  grande  de  la  conjonctive  palpébrale  et  guérit  sans 
lésions  consécutives  de  la  muqueuse  où  elle  a  siégé.  Elle  débute  alors,  comme 
précédemment,  ainsi  qu'une  conjonctivite  catarrhale  intense,  mais  les  paupières 

(')  Revue  de  ItinjiKjnliKjie,  T)  soj  lem' re  18!>!. 
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tuméfiées  ne  sont  pas  dures,  ligneuses,  difficiles  à  retourner,  comme  dans  le 
premier  cas.  A  leur  face  conjonctivale,  il  se  forme  des  fausses  membranes 
d'étendue  variable,  souvent  limitées  à  la  région  tarsienne,  pouvant  aussi 
s'étendre  et  gagner  les  culs-de-sacs.  Leur  adhérence  est  plus  ou  moins  accusée, 
cependant  on  peut  les  détacher  de  la  muqueuse  sous-jacente,  qui  paraît  alors 
rouge  ou  même  saignante,  mais  n'est  pas  infiltrée  comme  dans  la  forme  précé- 
dente. Au  bout  d'un  certain  temps,  l'exsudat  cesse  de  se  reproduire  et  la  gué- 
rison  complète  est  obtenue  en  quinze  ou  vingt  jours  environ,  plus  vite  même 
dans  les  cas  légers (*). 

Diphthérie  auriculaire.  —  Toujours  secondaire,  on  ne  l'observe  que  dans  le 
cours  des  strepto-diphthéries  infectieuses  graves,  et  en  particulier  dans  les  formes 
secondaires  à  la  scarlatine  et  à  la  rougeole,  par  propagation  des  lésions  du  nez 
ou  du  pharynx. 

L'envahissement  de  la  trompe  et  même  de  la  caisse  passe  souvent  inaperçu 
chez  les  jeunes  enfants.  Chez  les  sujets  plus  âgés,  la  surdité,  les  bourdonne- 
ments, enfin  la  douleur  annoncent  l'affection  auriculaire.  Les  symptômes  sont 
ceux  de  l'otite  moyenne  aiguë.  Au  bout  de  quelques  jours,  la  perforation  du 
tympan  coïncide  avec  l'atténuation  considérable  de  la  douleur  et  l'apparition 
d'un  écoulement  séro-sanguinolent  ou  séro-purulent  et  fétide,  par  le  conduit 
auditif.  Les  fausses  membranes  peuvent  venir  tapisser  ce  dernier  et  même 
s'étendi'e  à  l'extérieur.  La  sécrétion  reste  modérée  tant  que  les  fausses  mem- 
branes restent  adhérentes  à  la  muqueuse,  et  devient  très  considérable  et  plus 
nettement  purulente  après  leur  chute,  comme  dans  la  strepto-diphthérie  con- 
jonctivale (Burkhardt-Mérian)'.  Les  deux  oreilles  peuvent  être  atteintes.  Si  le 
malade  guérit,  l'otorrhée  persiste,  et  les  lésions  de  l'appareil  auditif  peuvent 
guérir  plus  tard  dans  un  certain  [nombre  de  cas,  pourvu  que  toutefois  l'oreille 
interne  soit  restée  indemne. 

Diphthérie  buccale.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  diphthérie  buccale 
secondaire,  soit  à  l'angine  pure,  soit  à  la  strepto-diphthérie  infectieuse  grav.\ 
qui  a  été  étudiée  plus  haut. 

Mais  nous  nous  arrêterons  un  peu  sur  une  forme  spéciale  de  staphylo-diphthéri.^ 
buccale,  qui  peut  se  développer  primitivement  chez  les  enfants  atteints  d'impétigo, 
mais  survient  le  plus  souvent  à  la  fin  ou  dans  le  cours  de  la  rougeole,  et  qu'il 
importe  de  connaître.  Au  début  de  la  maladie  «  on  voit  les  lèvres  se  fendiller; 
puis,  sur  ces  surfaces  saignantes,  se  produisent  des  plaques  allongées  très  adhé- 
rentes à  la  muqueuse  et  qui  ressemblent  singulièrement  à  celles  de  la  stomatite 
impétigineuse...  puis  la  lésion  gagne  les  commissures  qui  se  déchirent  et  atteint 
la  face  interne  des  joues.  La  muqueuse  buccale  se  parsème  alors  de  taches 
arrondies,  plates,  ordinairement  peu  étendues  et  peu  nombreuses,  mais  qui  sont 
en  général  beaucoup  plus  adhérentes  que  celles  de  la  diphthérie  vulgaire;  elles 
se  détachent  rarement,  même  si  la  guérison  doit  survenir,  et  plus  souvent  alors 
disparaissent  lentement  par  une  sorte  d'usure.  Considérée  en  elle-même,  cette 
forme  de  diphthérie  buccale  n'est  pas  grave,  car  elle  a  peu  de  tendance  à 
s'étendre  et  ne  se  propage  que  très  rarement  vers  le  pharynx;  mais,  en  raison 
des  conditions  dans  lesquelles  elle  se  développe,  elle  est  souvent  accompagnée 
de  phénomènes  généraux  plus  ou  moins  graves  »  (Sevestre  et  Martin)  (^). 

(')  Brun,  Presse  médicale,  mars  189i. 

•(*)  Traité  des  maladies  de  V enfance,  t.  l",  p.  .j9  k 
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(rime  iii()<iil;ili(jii  lailc  |i;ir  le  niiiladc  liii-nirnic  avec;  los  doigts.  On  robsorve 
surtout  dans  los  formes  graves  de  la  diphlhétie  secondaire  à  la  scarlatine  ou  à 
la  rougeole;  dans  les  autres  conditions,  elle  ne  présente  pas  de  gravité  en 
elle-même  et  Hnil  par  guérii-.  Elle  n'atteint  guère  <pie  les  enlanls. 

Chez  les  garçons,  elle  est  rare,  surtout  au  |)i'épuce  et  au  gland,  doù  elle  peu! 
parfois  s'élendre  à  la  |)artie  antéi'ieure  de  l'urètre. 

Elle  est  beaucoup  plus  fré<pu*nte  chez  les  petites  filles.  Le  début  se  fait  à  la 
vulve.  La  face  interne  des  grandes  lèvres  se  recouvre  de  phupu's  di|)hlliéri(pies 
siég(»ant  sur  une  nuupieuse  tuméfiée,  rouge  et  quelquefois  saignante.  De  là,  les 
lésions  toujours  très  douloureuses  s'étendent  parfois  aux  petites  lèvres  cl  au 
vagin,  mais  plus  souvent  elles  gagnent  l'anus  |)ar  le  périnée,  «pii  s'érodc  rapi- 
dement sous  l'inthience  de  l'écoulement  abondant  qui  s'écoule  de  la  vulve.  Elles 
peuvent  envahir  tout  le  pourtour  de  l'anus  et  même  se  propager  à  la  muqueuse 
rectale.  Les  ganglions  inguinaux  sont  le  siège  d'une  tuméfaction  plus  ou  moins 
manpu'e.  Les  fausses  membranes  tombent  lentement  et  se  reproduisent  souvent 
plusieurs  fois.  Il  n'est  pas  lare  de  constater  des  gangrènes  superficielles  ame- 
nant des  pertes  de  substance,  en  général  assez  limitées. 

Diphthérie  cutanée.  —  La  diphthérie  cutanée  est  presque  toujours  secondaire. 
Elle  résulte,  soit  de  la  piopagalion  d'une  diphthérie  des  muiiueuses  au  voisinage 
des  orifices  naturels,  dont  la  peau  est  macérée  et  érodée  par  un  écoulement 
irritant  (oreilles,  narines  et  lèvre  supérieure,  périnée,  etc.),  soit  de  l'inoculation 
de  la  maladie  à  distance  par  le  malade  lui-même,  sur  un  point  quelconciue  du 
tégument  dénudé  de  son  épidémie  (plaie  opératoire  de  la  trachéotomie,  vésica- 
toires,  eczéma,  herpès,  impétigo  surtout). 

Dans  les  formes  pures  de  la  diphthérie,  la  lésion  cutanée  débute  par  une 
petite  plaque  qui  s'élargit  peu  à  peu,  ou  par  plusieurs  si  la  surface  érodée  de  la 
peau  est  quelque  peu  étendue.  Les  fausses  membranes  sont  grises,  peu  épaisses, 
et  n'ont  pas  de  tendance  à  envahir  la  peau  saine.  Il  y  a  peu  de  suintement:  les 
|)laques  se  dessèchent  bientôt  peu  à  peu  et  tombent  en  général  au  bout  de  huit 
à  c|uinze  jours. 

Dans  les  formes  infectieuses  de  la  strepto-diphthérie,  les  parties  atteintes 
deviennent  rouges,  douloureuses,  parfois  saignantes;  puis  il  s'y  forme  des 
fausses  membranes  d'un  gris  jaunâtre,  mollasses,  d'adhérence  variable  et  le  plus 
souvent  très  marquée,  discrètes  d'abord  et  bientôt  confluentes.  Leurs  bords, 
plus  minces  que  leur  centre,  qui  s'épaissit  par  couches  stratifiées,  sont  irrégu- 
liers, et  répondent  à  une  ulcération  cutanée  paraissant  déprimée  autour  des 
tissus  voisins  rouges  et  tuméfiés.  Elles  laissent  suinter  un  liquide  sanieux, 
d'abondance  variable,  généralement  très  fétide.  Leurs  couches  les  plus  super- 
ficielles se  désagrègen*  peu  à  peu.  On  voit  le  plus  souvent  se  former  autour  de 
la  plaie  des  phlyctènes  remplis  d'un  liquide  séro-purulent  ou  séro-hémorra- 
gique,  qui  s'alTaissent  ensuite  et  laissent  à  découvert  une  fausse  membrane  qui 
se  réunit  aux  concrétions  voisines.  S'il  n'y  a  pas  de  phlyctènes  proprement  dites, 
on  observe  du  moins  un  léger  soulèvement  épidermique  au  niveau  des  points 
([ui  doivent  devenir  le  siège  des  exsudais  diphthériques.  Ce  mode  d'extension 
jiermet  parfois  à  l'atTection  de  se  propager  rapidement  sur  de  très  larges  sur- 
faces. La  gangrène  vraie  peut  quelquefois  compliquer  ces  lésions. 

Le  pronostic  de  la  diphthérie  cutanée  se  confond  avec  celui  de  la  forme  de  la 
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maladie  dont  elle  est  un  accident  secondaire.  Mais,  même  lorsqu'elle  est  pri- 
mitive et  d'apparence  bénigne,  elle  n'est  pas  inoffensive.  Dans  quelques-uns  de 
ces  cas  exceptionnels,  elle  peut  s'accompagner  de  symptômes  d'intoxication 
et  donne  lieu  à  des  paralysies  consécutives,  qui,  d'après  Trousseau,  commence- 
raient le  plus  souvent  par  les  membres  ('). 

Complications  cardiaques.  —  V endocardite  valvulaire  est  très  rare,  et  plus 
rarement  encore  constatable  pendant  la  vie  qu'à  l'autopsîe.  Il  paraît  incontes- 
table aujourd'hui  que  les  souffles  cardiaques  systoliques  révélés  par  l'ausculta- 
tion pendant  le  cours  ou  à  la  fin  des  angines  diphthériques  graves  sont  le 
résultat  d'une  insuffisance  fonctionnelle  relevant,  dans  beaucoup  de  cas,  d'alté- 
rations plus  ou  moins  graves  et  étendues  du  muscle  cardiaque,  et  non  pas 
d'altérations  valvulaires. 

La  myocmxlite,  fréquente  dans  la  diphthérie,  a  été  signalée  par  Mosler  en  1872 
et  en  1882  par  Leyden,  et  étudiée  depuis  lors  par  de  nombreux  observateurs (^). 
Elle  débute  le  plus  souvent  pendant  la  période  d'état  de  la  diphthérie  et  les 
accidents  graves  qu'elle  peut  déterminer,  si  elle  est  sérieuse,  peuvent  apparaître 
presque  aussitôt;  mais  plus  souvent  elle  ne  se  révèle  qu'à  sa  fin,  et  lorsque  le 
malade  entre  en  convalescence.  Son  évolution  présente  d'ordinaire  certaines 
différences,  suivant  qu'elle  se  produit  chez  l'enfant  ou  chez  l'adulte. 

Chez  les  enfants,  surtout  lorsqu'elle  se  développe  pendant  le  cours  de  la 
maladie,  elle  affecte  souvent  une  forme  latente,  et  évolue  silencieusement,  sans 
que  les  modifications  du  pouls,  toujours  fréquent  et  mou  comme  d'ordinaire, 
ou  quelque  autre  symptôme,  aient  éveillé  l'attention  sur  l'état  de  l'appareil  circu- 
latoire. Le  cœur  se  dilate  tout  à  coup,  en  même  temps  que  le  malade  passe  de 
l'abattement  à  une  prostration  profonde,  et  le  collapsus  arrive.  Dans  les  cas  les 
plus  graves,  il  s'accentue  très  rapidement;  les  syncopes  se  rapprochent,  et  l'une 
d'elles  finit  par  emporter  le  malade  sans  que  l'évolution  des  accidents  ait  duré 
plus  de  quelques  heures.  Mais  en  général  les  choses  marchent  moins  vite;  et  la 
mort  ne  survient  qu'après  plusieurs  phases  successives  d'amélioration  et  d'aggra- 
vation qui  prolongent  la  vie  pendant  quelques  jours.  Lorsque  les  symptômes 
de  la  myocardite  ne  se  montrent  qu'au  moment  de  la  guérison  de  l'angine  ou 
au  début  de  la  convalescence,  ils  évoluent  d'ordinaire  moins  rapidement.  La 
cardiopathie  est  annoncée  par  l'exagération  de  la  pâleur  du  malade,  la  réappa- 
rition de  l'abattement,  souvent  aussi  le  retour  de  l'albuminurie.  Puis  survient 
un  état  d'oppression  s'exagérant  au  moindre  mouvement,  et  en  même  temps  le 
pouls  devient  de  plus  en  plus  fréquent,  mou  et  misérable.  La  prostration 
s'accentue,  et  au  bout  de  quelques  jours,  le  collapsus  a  abouti  à  la  syncope 
terminale. 

Lorsque  la  myocardite  se  rattache  à  une  diphthérie  sévère,  toxique  ou  infec- 
tieuse, sa  gravité  est  toujours  extrême.  Mais  dans  les  diphthéries  bénignes,  elle 
est  souvent  assez  légère  pour  ne  se  révéler  que  par  un  peu  d'insuffisance  fonc- 
tionnelle du  cœur;  et  elle  peut,  même  si  elle  a  déterminé  de  la  dilatation  car- 
diaque, ne  pas  entraîner  la  mort  du  malade  et  aboutir  à  la  guérison.  Dans  ces 
cas  heureux,  plus  fréquents  peut-être  dans  les  myocardites  précoces  que  dans 
les  formes  tardives,  la  dilatation  cardiaque  n'est  que  temporaire  :  elle  décroît 

(')  Clinique  médicale,  1868,  t.  V',  p.  451. 

(*)  HuGUENiN,  Thèse  de  doctorat,  Paris,  1890.  —  Rabot  cl  Philippe,  Arch.  de  méd.  expéri- 
mentale, septembre  1891. 
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pi'OgrcssivonuMil  au  bout  de  quel<iuos  heures;  le  pouls  se  relève  el  perd  de;  sa 
mollesse,  devient  plus  régulier,  el  en  même  temps  la  prostration  diminue  plus 
ou  moins  rapi<lenienl.  L'auseultation  ne  révèle  plus  qu'un  peu  d'alîaiblissement 
du  premier  bruit,  ou  un  léf^er  souflle  systolique,  doux  et  difTus,  plus  distinet  à 
la  pointe  du  cœur.  L'amélioration  s'aceenlue  et  les  accidents  ne  reparaissent 
pas;  ou  si  par  exception  ils  se  renouvellent,  ils  sont  moins  inquiétants  et  plus 
courts  (ju'à  la  première  alerte.  La  fi^uérison  c()m|)lèle  est  cependani  1res  lonfi^ue 
à  venir.  Les  coniraclions  cardia(|ues  i-estenl  pendant  longtemps  plus  faibles  qu'à 
l'état  normal,  et  l'enfant  est  pris  de  dyspnée  et  d'oppression  au  moindre  efïbrt 
un  peu  prolongé. 

Chez  les  adultes,  la  myocardite  diphthérique  évolue  beaucoup  moins  insidieu- 
sement que  chez  l'enfant.  Les  symptômes  subjectifs  sont  plus  accentués  et  la 
durée  de  la  maladie  est  plus  longue.  Elle  s'annonce  d'ordinaire  par  un  peu 
d'agitation,  un  peu  de  dyspnée  même,  qui  coïncide  avec  de  l'éréthisme  cardia- 
(|ue  se  traduisant  par  de  la  tension  du  pouls  et  de  l'exagération  du  choc  de  la 
pointe  du  cœur.  On  constate  assez  souvent  un  léger  bruit  de  souffle  systolique. 
Puis  le  pouls  tombe  bientôt  de  110  ou  100  pulsations  à  60  ou  même  au-dessous, 
en  même  temps  qu'il  mollit  rapidement.  Le  premier  bruit  du  cœur  devient 
sourd,  il  est  souvent  dédoublé,  quelquefois  il  manque  (faux  pas).  Les  contrac- 
tions ventriculaires  et  le  pouls  deviennent  irréguliers,  tantôt  forts  et  tantôt 
faibles;  le  souffle  systolique,  s'il  existait,  devient  intermittent  ou  du  moins  ne 
garde  plus  une  intensité  constante.  A  ce  moment,  les  symptômes  peuvent 
encore  se  dissiper  dans  quelques  cas  heureux,  mais  le  plus  souvent  ils  s'aggra- 
vent rapidement.  Une  douleur  précordiale,  rétro-sternale,  angoissante,  analogue 
à  celle  de  l'angine  de  poitrine,  annonce  parfois  l'imminence  des  accidents 
graves.  La  prostration  ne  tarde  pas  à  s'accentuer,  le  cœur  se  dilate,  se  ralentit, 
et  ses  contractions  deviennent  de  plus  en  plus  faibles  et  irrégulières.  Le  col- 
lapsus  arrive,  puis  surviennent  des  syncopes  de  plus  en  plus  rapprochées,  et 
l'une  d'elles,  quelquefois  la  première,  emporte  le  malade. 

Les  troubles  cardiaques  graves  de  la  diphthérie  ne  relèvent  pas  tous  d'une 
lésion  anatomique  du  myocarde.  Tels  sont  ceux  qu'on  a  attribués  à  des  altéra- 
tions, matérielles  ou  fonctionnelles,  du  bulbe,  du  nerf  pneumo-gastrique,  ou  du 
plexus  cardiaque  (Vincent),  et  qu'on  décrit  d'ordinaire  avec  les  paralysies 
diphthériques,  sous  le  nom  de  p«ra/(/sfe  du  pneumo-gastrique  (Gulat)  (')  ou  de 
paralysie  cardio-pulmonaire.  Contrairement  à  l'usage,  nous  les  étudierons  avec 
les  autres  accidents  cardiaques.  Si,  en  efîet,  ils  s'observent  le  plus  souvent  dans 
le  cours  des  paralysies  diphthériques  généralisées  graves,  le  plus  souvent  aussi 
ils  coïncident  avec  des  altérations  du  myocarde,  et  il  est  très  difficile,  sinon 
impossible,  au  moins  pendant  la  vie,  de  se  rendre  exactement  compte  de  la  part 
prise  par  la  myocardite  dans  le  tableau  clinique. 

Ces  accidents  débutent  par  une  sensation  angoissante  de  pesanteur  et  de 
pression,  douloureuse  ou  non,  au  niveau  de  la  région  précordiale,  coïncidant 
avec  des  palpitations  cardiaques.  Souvent,  mais  non  toujours,  les  troubles  car- 
dia({ues  sont  précédés  de  quelques  heures  par  des  nausées  et  des  vomissements 
répétés,  et  parfois  par  des  douleurs  épigastriques  et  abdominales.  Parfois  aussi, 
un  ralentissement  marqué  du  pouls  précède  l'apparition  des  palpitations.  Dans 
quelques  cas  même,  celles-ci  peuvent  faire  défaut,  et  le  pouls  reste  ralenti  pen- 

(*)  Thène  de  doctorat,  Paris,  1881. 
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dant  toute  la  durée  des  accidents.  Dès  le  début  ou  peu  après,  la  respu'ation 
devient  difficile,  embarrassée,  et  suspirieuse.  L'oppression  peut  être  continue 
ou  se  présenter  sous  forme  d'accès  successifs.  En  même  temps,  la  tachycardie 
s'accentue  progressivement,  et  le  pouls  devient  petit,  misérable,  coupé  d'inter- 
mittences parfois  extrêmement  longues.  Ou  il  présente  des  périodes  alternantes 
de  ralentissement  et  d'accélération.  L'angoisse  que  le  malade  a  éprouvée  dès  le 
début  ne  cesse  de  croître,  et  son  anxiété  s'accompagne  d'une  agitation  très 
marquée  :  il  ne  reste  pas  un  instant  immobile,  et  ne  cesse  de  se  retourner  dans 
son  lit,  jusqu'à  ce  que  l'épuisement  le  force  à  céder  à  la  fatigue  et  le  plonge 
enfin  dans  une  prostration  profonde.  Au  bout  de  deux  heures,  une  heure  même, 
et  souvent  moins,  les  extrémités  se  refroidissent,  la  cyanose  s'y  accentue  rapi- 
dement, et  le  malade  succombe  bientôt  dans  le  coma  asph}^ique.  Ou  bien 
encore  la  mort  arrive  subitement  pendant  la  période  d'agitation  :  le  malade  se 
soulève,  étend  les  bras,  pousse  un  cri  et  meurt.  Il  peut  se  faire  que  la  première 
crise  ne  tue  pas  le  malade  ;  mais  si  les  fonctions  se  régularisent,  la  fatigue  et  la 
prostration  ne  diminuent  que  très  peu  :  une  seconde  crise  survient,  ou  une 
troisième,  qui  emporte  le  malade.  Dans  quelques  cas,  les  crises  s'espacent, 
diminuent  d'intensité  et  de  durée,  et  le  malade  guérit;  mais  cette  heureuse 
terminaison  est  assez  rare. 

Les  syncopes  qui  surviennent  inopinément,  et  tuent  parfois  le  malade  subite- 
ment dans  le  cours  ou  à  la  fin  de  la  diphthérie,  ne  semblent  pas  non  plus 
devoir  être  toujours  attribuées  à  des  myocardites  latentes,  car  celles-ci  peuvent 
manquer  ou  n'être  caractérisées,  dans  bien  des  cas,  que  par  des  lésions  très 
légères.  Elles  relèvent  très  vraisemblablement  de  l'action  du  poison  diphthérique 
ou  même  du  bacille,  sur  les  centres  nerveux,  et  doivent  être  considérées  comme 
des  accidents  d'origine  bulbaire. 

Les  jjéricardites,  avec  épanchements  séreux  ou  séro-hémorragiques,  et  parfois 
ecchymoses  sous-péricardiques,  qu'on  rencontre  de  temps  en  temps  dans  les 
autopsies,  passent  inaperçues  pendant  la  vie  et  ne  donnent  lieu  à  aucun  sym- 
ptôme important.  Elles  ne  se  développent  que  dans  les  strepto-diphthéries  infec- 
tieuses à  marche  rapide  les  plus  malignes. 

Paralysies  diphthériques .  —  L'histoire  des  paralysies  diphthériques  est 
toute  récente.  Cœlius  Aurelianus,  à  qui  beaucoup  d'auteurs  font  revenir  le 
mérite  de  les  avoir  signalées  le  premier,  se  borne  à  mentionner,  parmi  les  symp- 
tômes de  la  synanche  aiguë,  la  difficulté  de  mouvoir  le  cou  et  le  gosier  :  dif/î- 
rilis  motifs  coUi  et  gutturis.  Il  est  donc  bien  probable  que  cet  auteur  en  a  tou- 
jours ignoré  l'existence,  d'autant  mieux  qu'il  ne  semble  même  pas  avoir  bien 
connu  la  diphthérie.  On  trouve  quelques  faits  de  paralysie  vélo-palatine  notés 
dans  d'anciennes  observations  de  Marteau,  Ghisi,  S.  Bard.  Mais  ces  auteurs,  ni 
leurs  successeurs,  n'avaient  pas  rapporté  ces  troubles  moteurs  à  la  maladie 
qu'elles  compliquaient;  et  le  mérite  de  l'avoir  fait  revient  à  Maingault  (').  Cet 
auteur  a  tracé  une  description  clinique  très  exacte  de  la  paralysie  diphthérique, 
à  laquelle  on  n'a  fait,  depuis  lors,  que  des  additions  qui  la  complètent  sans  en 
lien  retrancher.  Nous  ne  mentionnerons  pas  ici  les  travaux,  extrêmement 
nombreux,  qui  ont  paru  depuis  lors  sur  ce  sujet  :  les  plus  importants  de  ceux 
qui  ont  trait  à  l'analomie  pathologique  et  à  la  pathologie  expérimentale  ont 
été  signalés  pr^V-édemment. 

(•)  Thèse  de  doctoraL  Paris,  18ài;  et  Soc.  méd.  des  hôpilaux.  18C0. 
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l.n  ri'(''(|iicn('('  (Irs  jM-cidciils  p.-irwlyliiiiK's.  dniis  !<'  cours  on  à  la  suilo  de  la 
di|>lillH'i'i(',  osl  assez  diriicilc  à  rvaliicr  cxaclcincnl.  Il  ost  de  règle  que  cet  acci- 
dent Il  appaiaiss*'  (ju  aj)rès  la  f^iiérisoii  de  l'anf'i'ine,  et  de  préférence  dans  le 
cours  de  la  (juinzaiiH'  (|ui  suit  la  disparition  des  fausses  inend)i"anes.  Elle  peut 
aussi  ne  se  montrer,  cpiehpu'lois,  (prun  mois,  six  semaines,  el  exce])tionnelle- 
nient  deux  mois  seidemeni  après  la  j^nérison  de  lancine.  Mais  ces  formes 
tardives  sont  aussi  rares  (pu'  les  iornu^s  |)récoces,  (pii  déluilent  dans  la  première 
semaine  de  la  maladie,  el  surtout  avant  le  cin(juième  jour,  si  Ton  néj^lige  les 
cas  de  paralysies  précoces  observés  dans  des  diphlhéries  mortelles.  En  ne  tenant 
compte,  dans  les  statisti([ues  les  plus  importantes,  celles  de  H.  Roger,  de 
Sauné,  el  de  Cadet  de  (jassicourl,  cpie  des  pai-alysies  survenues  vers  la  fin  de 
la  maladie  el  pendant  la  convalescence,  on  peut  en  conclure  avec  ce  dernier 
auteur  (pu*  cet  accident  se  j>roduit  au  moins  une  fois  sur  trois  ou  quatre  cas  de 
diphlhérie  suivis  de  guérison. 

Celle  fréquence  est  d'ailleurs  susceptible  de  grandes  variations  suivant  les 
années,  ou  plus  exactement  suivant  les  épidémies;  et  encore  suivant  l'âge  des 
malades.  Dans  certaines  épidémies,  en  effet,  elle  a  pu  être  accrue  au  point  que 
])resque  tous  les  malades  guéris  ont  été  atteints  d'accidents  paralytiques.  De 
|)lus,  tous  les  auteurs  s'accordent  à  admettre  que  ces  accidents  s'observent  bien 
plus  souvent  cbez  les  sujets  ayant  dépassé  l'âge  de  10  à  12  ans  que  chez  les 
enfants  plus  jeunes,  et  que  les  adultes  y  sont  tout  particulièrement  exposés. 

Par  contre,  rintluence  du  sexe  est  nulle.  11  en  est  de  même  de  celle  de  la  loca- 
lisation de  la  maladie.  Enfin  elle  peut  résulter  d'une  diphlhérie  très  légère  et 
très  bénigne  aussi  souvent  que  d'une  diphlhérie  grave  ou  longue;  mais,  d'après 
Cadet  de  Gassicourl,  les  paralysies  graves  seraient  plus  souvent  consécutives  à 
des  diphlhéries  graves  qu'à  des  diphlhéries  bénignes.  La  plupart  des  auteurs 
ont  constaté  que  la  plupart  des  paralysies  graves  apparaissent  assez  tardive- 
ment, à  une  époque  déjà  avancée  de  la  convalescence,  tandis  que  les  formes 
bénignes  se  montrent  au  début  de  celle-ci  ou  même  plus  tôt 

La  gravité  de  la  paralysie  diphthérique  affecte  un  rapport  étroit  avec  la  forme 
sous  laquelle  elle  se  présente,  c'est-à-dire  suivant  qu'elle  reste  limitée,  ou  qu'au 
contraire  elle  tend  à  se  généraliser  plus  ou  moins.  Quatre  fois  sur  cinq  (Cadet 
de  Gassicourl)  elle  se  limite  au  voile  du  palais,  ou  au  voile  du  palais  et  au 
|)harynx.  Elle  est  alors  bénigne  et  guérit  d'ordinaire  assez  rapidement  sans  acci- 
dents, surtout  si  le  larynx  est  resté  indemme.  Dans  un  cinquième  des  cas  au 
contraire,  la  paralysie  gutturale  est  suivie  de  paralysies  frappant  successive- 
ment les  yeux,  les  jambes;  puis  pouvant  gagner  les  bras,  le  cou,  la  face,  et 
enfin  le  diaphragme,  le  thorax,  etc.,  dans  un  certain  nombre  de  cas.  La  maladie 
est  alors  beaucoup  plus  sérieuse,  beaucoup  plus  longue.  Lorsqu'elle  envahit  la 
cage  Ihoracique  et  les  muscles  respirateurs,  sa  terminaison  peut  être  fatale. 
Mais  les  faits  de  ce  genre  sont  rares;  et  si,  dans  cette  forme  de  la  paralysie 
diphlhériiiue,  les  cas  de  mort  sont  cependant  assez,  nombreux,  c'est  que  la  très 
grande  majorité  des  décès  observés  sont  dus  à  des  accidents  cardiaques.  Ces 
accidents,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit  antérieurement  en  les  décrivant,  nous 
semblent  devoir  être  complètement  séparés  des  phénomènes  paralyticjues.  Ils 
ninlerviennenl,  pour  aggraver  le  pronostic  des  paralysies  diphthériques  généra- 
lisées, qu'à  titre  de  complication;  mais  leur  fréc[uence  en  pareil  cas  constitue 
un  redoutable  danger. 

Leur  étude  ayant  déjà   été  faite,   nous   n'y  reviendrons  pas  ici:  el  nous  nous 
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bornerons  à  décrire  deux  formes  de  paralysie  diphthérique  :  la  forme  limitée  et 
la  forme  généralisée. 

La  FORME  LIMITÉE  siège,  d\me  façon  à  peu  près  constante,  au  voile  du  palais. 
Elle  débute  presque  toujours  insidieusement,  sans  qu'aucun  signe,  ni  aucun 
symptôme  ait  fait  prévoir  l'approche  d'une  complication.  Quelquefois,  chez  les 
adultes,  une  sensation  d'engourdissement  du  fond  de  la  gorge,  et  bientôt  une 
certaine  difficulté  pour  avaler  la  salive  faisant  suite  à  une  légère  altération  de 
la  voix  qui  est  devenue  nasonnée,  éveillent  l'attention  du  sujet  avant  que  la 
paralysie  ne  soit  encore  complète.  Mais  chez  les  enfants  ces  phénomènes  sub- 
jectifs font  défaut.  Dans  certains  cas,  on  note  que  depuis  quelques  jours 
l'enfant  était  triste  ou  irascible.  Parfois  aussi  la  paralysie  a  suivi  un  léger  mou- 
vement fébrile  dont  on  ne  soupçonnait  pas  la  cause.  Ce  mouvement  fébrile 
s'observe  aussi  chez  des  adultes.  Enfin  on  a  noté,  chez  les  sujets  de  tout  âge, 
le  ralentissement  marqué  du  pouls  comme  un  signe  précurseur  assez  fréquent. 
On  a  signalé  aussi  le  retour  de  l'albuminurie.  Mais  cette  albuminurie  pré-para- 
lytique, de  même  que  la  pâleur  et  la  maigreur  persistant  depuis  le  début  de  la 
convalescence  malgré  le  retour  de  l'appétit,  ont  été  surtout  observées  avant 
l'apparition  des  paralysies  généraUsées.  En  général,  le  premier  phénomène 
observé  est  un  peu  de  nasonnement.  En  même  temps  que  ce  nasonnement 
s'accentue,  apparaît  un  peu  de  gêne,  un  peu  de  maladresse  dans  l'acte  de  la 
déglutition,  surtout  des  liquides,  et  le  malade  a  tendance  à  avaler  de  travers. 
Enfin,  assez  rapidement  les  phénomènes  paralytiques  se  complètent. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  paralysie  vélo-palatine  est  unilatérale,  ou 
du  moins  elle  n'est  complète  que  d'un  côté.  Elle  peut  alors  rester  telle  quelle 
ou  devenir  bilatérale  au  bout  d'un  ou  deux  jours.  Mais  en  général  elle  est  bila- 
térale d'emblée. 

A  l'examen  de  la  gorge,  pratiqué  après  l'application  de  l'abaisse-langue,  les 
signes  diffèrent  suivant  que  la  paralysie  est  unilatérale  ou  bilatérale.  Dans  le 
premier  cas,  l'arc  palatin  du  côté  paralysé  paraît  abaissé,  plat,  rapproché  de 
l'observateur,  et  plus  large  .que  l'autre.  Celui-ci,  au  contraire,  est  plus  élevé, 
plus  arqué  et  plus  étroit,  son  bord  libre  est  situé  plus  en  arrière.  La  luette,  au 
lieu  d'occuper  la  ligne  médiane,  est  reportée  vers  le  côté  sain.  Lorsqu'on  invite 
le  malade  à  émettre  le  son  a  ou  é,  la  luette  est  nettement  attirée  en  haut,  en 
arrière  et  vers  le  côté  sain.  Cet  aspect  asymétrique  est  caractéristique,  et 
il  est  tout  à  fait  inutile  de  provoquer  un  efîort  de  vomissement,  en  portant 
l'abaisse-langue  au  fond  de  la  gorge,  pour  s'en  rendre  compte.  Lorsque  la 
paralysie  est  bilatérale  et  complète,  le  voile  pend  verticalement,  comme  une 
membrane  inerte.  Quand  on  fait  faire  au  malade,  comme  il  a  été  dit  plus  haut, 
une  tentative  de  phonation,  le  voile  ne  se  soulève  pas  et  demeure  immobile.  Si 
on  se  contente  de  déprimer  très  légèrement  la  langue,  la  luette,  flasque,  se 
couche  sur  la  spatule;  et  il  suffit  alors  de  pincer  les  narines  du  sujet,  ce  qui 
l'oblige  à  respirer  par  la  bouche,  pour  voir  la  luette  balayer  la  spatule,  entraînée 
successivement  en  arrière  par  le  courant  d'air  inspiratoire,  et  en  avant  par 
l'expiration. 

Lorsqu'on  soulève  le  voile  du  palais  avec  une  tige  quelconque,  qu'on  titille  sa 
muqueuse  avec  un  tampon  d'ouate,  qu'on  le  pince  ou  qu'on  le  pique,  le  malade 
ne  ressent  aucune  douleur,  ni  même  le  contact  de  l'instrument;  l'anesthésie  est 
complète  et  l'on  n'obtient  aucune  réaction,  le  réflexe  est  aboli.  Le  plus  souvent 
la  zone  insensible  est  plus  étendue  que  la  zone  paralysée  unilatérale;  et  en  cas 
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(le  paralysie  bilatérale  du  Noilc,  1  anesthésic  [)eiiL  s'éteiuJrcr  à  une  assez  grande 
élendue  du  pharynx.  Les  muscles  conslricteurs  pharyngiens  sonl  d'ailleurs  plus 
ou  moins  parésiés  aussi  dans  la  plupart  des  cas. 

Les  troubles  fonetionnels  poi'Ient  sur  la  phonation,  Taudition  et  la  déglu- 
tition. 

Le  malade  a  beaucouj)  de  dillifulté  à  se  l'aire  compi'endi-e.  L'émission  de 
toutes  les  voyelles  simples,  exigeant  le  soulèvement  plus  ou  moins  marqué 
du  voile  du  palais,  est  impossible;  elle  est  remplacée  par  celle  des  sons  nasaux 
an,  ('U)i,  un.  Celle  des  consonnes,  à  Texceplion  de  m  et  n,  en  raison  de  la 
faiblesse  du  courant  d'air  intra-buccal,  est  difficile,  affaiblie,  et  faussée,  à  moins 
<|ue  le  malade  ne  se  pince  les  narines  en  parlant,  pour  empêcher  l'air  expiré  à 
chaque  effort  phonatoire  de  passer  presque  en  totalité  par  les  fosses  nasales. 
Sans  cette  précaution,  et  en  raison  des  mêmes  causes,  le  malade  est  incapable 
de  siffler,  de  soufllei'  une  bougie,  etc. 

L'audition  est  bientôt  affaiblie,  parce  que  les  muscles  péristaphylins  externes 
n'entrouvrent  plus  les  orifices  tubaires  à  chaque  mouvement  de  déglutition, 
comme  à  l'état  normal.  Ces  troubles  auditifs,  en  général  peu  marqués,  passent 
inaperçus  chez  les  enfants,  et  même  chez  les  adultes  quand  la  paralysie  est 
bilatérale.  Quand  elle  est  unilatérale,  les  malades  les  perçoivent  mieux  parce 
(ju'ils  ne  portent  que  sur  une  oreille. 

Les  troubles  de  la  déglutition  sont  constants,  mais  non  pas  en  rapport  direct 
avec  la  perte  plus  ou  moins  absolue  de  contractilité  des  muscles  du  voile 
palatin.  Leur  existence  est  liée  à  la  diffusion  de  l'anesthésie  à  la  majeure  partie 
de  l'étendue  de  l'arrière-gorge,  et  leur  accentuation  dépend  surtout  du  degré 
de  parésie  des  muscles  constricteurs  du  pharynx.  On  peut  se  convaincre  de 
l'exactitude  de  cette  assertion  en  observant  ce  qui  se  passe  chez  les  sujets  qui 
ont  eu  le  voile  palatin  plus  ou  moins  complètement  détruit  par  la  syphilis.  Il 
n'est  pas  très  rare  de  voir  des  ulcérations  gommeuses,  développées  près  de  la 
ligne  médiane  vers  la  région  centrale  du  voile,  s'étendre,  après  la  perforation 
produite,  vers  le  bord  libre  et  en  détruire  une  grande  partie,  ainsi  que  de  la 
luette,  avant  que  les  malades  se  décident  à  venir  à  l'hôpital.  Lorsque  la  guérison 
a  été  obtenue  par  le  traitement  spécifique,  le  voile  échancré  se  rétracte  vers  les 
parties  latérales,  et  quelquefois  il  semble  qu'il  n'existe  plus.  J'ai  observé  un 
certain  nombre  de  malades  de  ce  genre  chez  lesquels  l'absence  plus  ou  moins 
complète  du  voile  coïncidait  avec  l'intégrité  plus  ou  moins  complète  du  pha- 
rynx, et  surtout  du  pharynx  supérieur  :  tous  avaient  des  troubles  de  la  phona- 
tion, et  les  troubles  de  la  déglutition  manquaient  ou  étaient  très  légers,  ou  ne 
survenaient  qu'accidentellement  dans  tous  les  cas.  Ils  n'avaient  été  que  tempo- 
raires et  avaient  disparu  assez  rapidement.  En  pareil  cas,  l'occlusion  de  la 
cavité  pharyngo-nasale,  qui  marque  le  début  du  second  temps  de  la  déglutition 
et  à  laquelle  le  soulèvement  du  voile  et  l'application  de  son  bord  libre  sur  la 
paroi  pharyngienne  prend  une  part  prépondérante  à  l'état  normal,  finit  bientôt 
par  être  réalisée,  d'une  façon  suffisante,  par  l'exagération  de  la  contraction  du 
constricteur  supérieur  et  l'action  de  la  langue.  Il  se  produit  une  sorte  d'accom- 
modation. Dans  la  paralysie  diphlhérique,  le  bol  alimentaire,  en  raison  de 
l'anesthésie  gutturale,  n'éveille  le  réflexe  que  lorsqu'il  a  pénétré  jusqu'aux 
régions  inférieures  qui  ont  conservé  de  la  sensibilité,  mais,  lorsque  la  contrac- 
tion se  produit  à  ce  niveau,  le  constricteur  supérieur  parésié  reste  plus  ou 
moins  inerte,  et  le  bol  alimentaire  risque  d'être  repoussé  en  avant  et  en  haut, 
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au  lieu  de  pénélrcr  dans  l'œsophage.  Les  liquides,  surtout,  si  la  gorgée  est  forte 
et  l'elTort  de  déglutition  un  peu  brusque,  refluent  par  les  fosses  nasales  et 
risquent  de  pénétrer  partiellement  dans  le  larynx.  On  les  voit  souvent,  chez  les 
enfants  trachéotomisés,  ressortir  par  la  canule  après  cette  régurgitation.  La 
pénétration  des  liquides  ou  de  fragments  d'aliments  solides  dans  le  vestibule 
laryngé  amènent  des  secousses  de  toux  plus  ou  moins  violentes  et  prolongées. 

Pendant  le  sommeil,  la  respiration  est  quelque  peu  gênée  par  la  flaccidité  du 
voile,  ainsi  qu'en  témoigne  le  ronflement,  plus  ou  moins  sonore  selon  la 
position  de  la  tête,  mais  toujours  assez  marqué. 

Les  troubles  de  la  déglutition,  les  plus  importants  de  tous,  ne  tardent  géné- 
ralement pas  à  s'amender  un  peu.  Les  adultes  et  les  grands  enfants  arrivent  en 
général  à  éviter  les  régurgitations  et  les  fausses  routes  alimentaires,  en  se 
bornant  à  une  nourriture  semi-liquide,  et  à  avaler  leurs  boissons  en  les  prenant 
à  très  petites  gorgées,  lentement,  et  en  penchant  la  tête  en  arrière.  Grâce  à 
cette  position  de  la  tête  et  à  l'usage  de  longues  cuillers  introduites  doucement 
jusqu'au  fond  de  la  gorge,  on  arrive  aussi,  avec  de  la  patience,  à  alimenter 
convenablement  les  jeunes  enfants. 

Lorsque  la  paralysie  diphthérique  du  voile  du  palais  est  accompagnée,  non 
pas  seulement  de  parésie  ou  de  paralysie  partielle  du  pharynx,  mais  de 
paralysie  pharyngée  complète,  ce  qui  n'est  pas  très  rare,  la  situation  devient 
sérieuse.  En  pareil  cas,  l'anesthésie  et  la  paralysie  motrice  s'étendent  le  plus 
souvent  jusqu'à  l'entrée  de  l'œsophage  en  arrière,  et  à  l'entrée  du  larynx  en 
avant.  L'épiglotte  et  le  vestibule  laryngien  sont  insensibles,  et  l'anneau  muscu- 
culaire  ary-épiglottique,  abaisseur  de  l'épiglotte  et  véritable  sphincter  des  voies 
aériennes,  a  perdu  sa  contractilité  plus  ou  moins  complètement.  Dès  lors,  à 
l'extrême  lenteur  et  à  l'excessive  difficulté  de  la  déglutition  des  aliments  qui  ne 
peuvent  plus  pénétrer  dans  l'œsophage  que  par  leur  propre  poids,  vient 
s'ajouter  le  danger  de  leur  pénétration  dans  la  trachée  et  les  bronches.  Cette 
pénétration  peut  déterminer  l'asphyxie  rapide  par  obstruction  mécanique,  s'il 
s'agit  d'une  masse  volumineuse  (telle  qu'un  morceau  de  viande  imparfaitement 
mâché)  qui  arrive  à  l'entrée  du  larynx,  et  au  lieu  d'en  être  repoussée  par  une 
secousse  de  toux,  soit  au  contraire  attirée  à  travers  la  glotte  par  une  inspiration. 
Mais  cet  accident  est  exceptionnel,  car  le  malade  n'essaie  guère  de  faire  usage 
(jue  d'aliments  semi-liquides,  de  purées,  etc....  En  pareil  cas,  au  lieu  d'acci- 
dents de  sufl'ocation,  les  matières  alimentaires  qui  pénètrent  dans  l'arbre  bron- 
chique et  ne  peuvent  en  être  expulsées  par  la  toux,  déterminent  le  plus  souvent 
des  broncho-pneumonies;  parfois  même  leur  putréfaction  donne  lieu  à  des 
foyers  de  gangrène  pulmonaire.  Les  dangers  de  ces  accidents  respiratoires,  de 
même  que  celui  de  l'inanition  résultant  de  la  paralysie  de  la  déglutition,  assom- 
briraient singulièrement  le  pronostic  de  cette  variété  de  paralysie  diphthérique, 
si  le  médecin  n'avait  point  la  possibilité  d'en  préserver  le  malade  en  recourant 
à  la  sonde  œsophagienne  pour  l'alimenter.  Si  le  sujet  a  l'estomac  sain  et  de 
tolérance  normale,  et  qu'il  ne  soit  pas  sujet  aux  vomissements  alimentaires,  ce 
moyen  offre  une  sécurité  complète.  Grâce  à  l'anesthésie  de  la  muqueuse  de 
l'arrière-gorge,  l'introduction  de  la  sonde  n'est  nullement  pénible  pour  le 
patient,  et  les  enfants  même  ne  tardent  pas  à  s'y  soumettre,  avec  docilité, 
plusieurs  fois  dans  la  journée.  Mais  il  est  de  la  plus  haute  importance  en  pareil 
cas,  et  surtout  chez  les  petits  enfants,  de  l'employer  sans  retard,  et  en  quelque 
sorte  d'emblée.  L'examen  de  la  gorge  de  l'enfant,  s'il  est  convenablement  fait, 
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(loil  (''cljiiicr  le  iiuMlccin  ;i  ce  poiiil  de  \  ne.  Imi  Ir  comphH.'inl  piU"  roxploralion 
(lijj;-ilaIo,  il  se  rendra  Cacilemonl  conii)!»',  piir  le  loiiclici',  de  la  sensibilité  d(; 
répii^loilc  ainsi  ({ne  du  vcslibulc  lai-yn^icn  el  delà  conli'acliliU''  d(^  son  sphincter. 
Knsuiie,  il  riH'herchera  de  nii^me  la  sensihiiilr  el  la  eonlivielililé  des  parois  du 
pharynx.  La  constatation  (runc  narcidjl*'  (juchpie  peu  marquée  de  toutes  ces 
réj^ions,  tpii  à  l'étal  normal  doivent  se  conlracler  énergiquemenl  sur  le  doif^l 
explorateur.  riMisei^nera  imuK'dialcment  l'observateur. 

Il  est  li'ès  rare  que  la  paralysie  diphlh('"ri(pie  se  liniile  à  une  autre  rég-ion  (juc 
la  gorp:e. 

La  durée  de  celte  foi'me  commune  de  rafl'eclion  est  variable,  mais  elle  n'est 
jamais  longue.  Dans  les  cas  les  plus  bénins,  laffection  est  tout  à  l'ait  transitoire 
el  ne  dure  (jue  quatre  ou  cinq  jours.  En  général,  après  huit  ou  dix  jours,  l'amé- 
lioration apparaît  et  s'accentue  rapidement,  la  guérison  est  complète  du  dixième 
au  quinzième  jour.  Dans  certains  cas,  elle  se  fait  attendre  jusqu'au  vingl- 
<-inquième  jour  ou  même  au  trentième  jour.  Il  est  bien  rare  que  la  maladie  dure 
plus  d'un  mois  :  une  durée  de  deux  mois,  suivant  Cadet  de  Gassicourt,  doit  être 
considérée  comme  tout  à  fait  exceptionnelle. 

La  FORME  GÉNÉRALISÉE,  qui  à  vrai  dire  ne  mérite  jamais  cette  dénomination  et 
n'est  qu'une  forme  à  localisations  multiples^  débute  d'ordinaire,  comme  la  précé- 
dente, par  le  voile  du  palais  el  le  pharynx.  Mais,  plus  souvent  que  dans  celle-ci, 
le  pharynx  et- la  partie  supérieure  du  larynx  sont  atteints  de  paralysie  complète 
en  même  temps  que  le  voile.  Les  sensations  gustatives  peuvent  être  diminuées 
ou  à  peu  près  abolies.  Dans  quelques  cas  on  a  noté  de  Tanosmie.  Les  muscles 
intrinsèques  du  larynx  peuvent  aussi  être  atteints,  el  l'altération  de  la  voix  peut 
aller  de  la  dysphonie  (voix  faible,  sourde,  eunuchoïde,  enrouée,  rauque,  etc.),  à 
l'aphonie  plus  ou  moins  complète. 

La  paralysie  ne  reste  limitée  à  la  gorge  que  peu  de  temps.  Au  bout  de  quel- 
ques jours,  les  muscles  d'une  autre  région  sont  atteints  à  leur  tour.  Le  plus 
souvent  c'est  une  paralysie  oculaire  qui  vient  s'ajoutera  la  paralysie  du  pharynx. 

A  l'œil,  ce  sont  les  muscles  de  l'accommodation  qui  sont  pris  de  préférence  et 
les  premiers.  Il  en  résulte  des  troubles  visuels  variables  :  ambliopie,  tantôt 
légère,  lantôt  considérable,  et  pouvant  aller  jusqu'à  la  cécité  temporaire;  hyper- 
métropie, ou  quelquefois  myopie:  mydriase.  Quand  les  muscles  moteurs  de  l'œil 
sont  atteints,  on  constate  surtout  du  strabisme,  du  ptosis,  et  il  y  a  de  la  diplopie. 
Ces  paralysies  peuvent  être  unilatérales  ou  bilatérales.  Elles  sont  assez  souvent 
mobiles  et  se  portent  successivement  d'un  muscle  à  l'autre.  Elles  guérissent 
complètement,  en  général  assez  vite.  Cependant  les  troubles  de  l'accommodation 
peuvent  persister  plusieurs  semaines,  et  même  ne  disparaître  entièrement 
qu'après  plusieurs  mois. 

Du  pharynx,  après  avoir  ou  non  gagné  les  muscles  de  l'œil,  c'est  en  général 
aux  membres  inférieurs  que  la  paralysie  diphthérique  fait  sentir  ses  effets.  Ce 
sont  les  muscles  du  pied,  el,  à  la  jambe,  les  muscles  péroniers,  qui  sont  le  plus 
spécialement  atteints.  Leur  paralysie  est  précédée  de  sensations  de  fourmillement 
et  d'engourdissement  dont  les  advdtes  se  rendent  mieux  compte  que  les  enfants, 
chez  lesquels  elles  passent  d'ordinaire  inaperçues.  Les  troubles  moteurs  revêtent 
l'apparence  d'une  paraplégie  incomplète.  Le  réflexe  rotulien  est  souvent  diminué 
ou  aboli.  Les  muscles  atteints  présentent  la  réaction  électrique  de  dégénéres- 
cence plus  ou  moins  accusée.  L'atrophie  est  tout  à  fait  exceptionnelle.  La  para- 
lysie n'est  jamais  complète,  et  le  plus  souvent  les  malades  peuvent  se  maintenir 
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debout  ;  mais  ils  marchent  très  difficilement,  en  traînant  sur  le  sol  le  bord  externe 
des  pieds,  la  pointe  en  dedans,  et  ils  ont  beaucoup  de  peine  à  monter  ou  des- 
cendre les  escaliers.  La  sensibilité  des  pieds  et  de  la  partie  inférieure  et  externe 
de  la  jambe  est  très  diminuée  ou  même  abolie.  Exceptionnellement,  on  a  noté 
au  contraire  de  l'hyperesthésie  cutanée.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  dès  le 
début  ou  pendant  le  cours  de  la  paralysie,  l'incertitude  et  l'hésitation  de  la 
marche  due  à  l'anesthésie  cutanée  et  musculaire  est  accrue  par  des  symptômes 
d'incoordination  motrice,  s'accroissant  dans  l'obscurité,  et  pouvant  s'accentuer 
au  point  de  prendre  l'aspect  d'une  ataxie  vraie  (Jaccoud,  Brenner).  Ce  pseudo- 
tabes  diphthérique  n'est  pas  absolument  rare. 

Souvent  la  maladie  s'arrête  là.  Mais  dans  d'autres  cas,  les  membres  supérieurs 
sont  envahis  à  leur  tour  ;  et  spécialement  les  mains  et  les  avant-bras  ;  les  troubles 
moteurs  et  sensitifs  ayant,  comme  aux  membres  inférieurs,  leur  maximun  à  l'ex- 
Irémité  du  membre  et  diminuant  progressivement  de  cette  extrémité  à  la  racine. 
Les  mains  sont  engourdies,  tremblantes,  maladroites,  les  mouvements  des  doigts, 
des  poignets  et  du  coude  incertains  et  difficiles;  la  faiblesse  musculaire  peut 
être  assez  marquée  pour  que  le  malade  soit  incapable  de  manger  seul,  et  de  s'ai- 
der de  ses  bras  pour  se  soulever  ou  se  retourner  dans  son  lit. 

De  là,  la  paralysie  peut  gagner  les  muscles  du  cou.  Le  malade  devient  alors 
incapable  de  soutenir  sa  tête,  qui  tombe  en  avant,  ou  sur  l'une  ou  l'autre  épaule. 
Quelquefois,  avec  ou  après  ceux  du  cou,  les  muscles  de  la  face  sont  atteints 
aussi  de  paralysies  plus  ou  moins  généralisées,  soit  d'un  seul  côté,  soit  des  deux. 
Dans  ce  dernier  cas,  si  les  muscles  masticateurs,  et,  avec  ceux  des  joues,  les 
muscles  des  lèvres  et  de  la  langue  sont  envahis,  ce  qui  a  été  observé  dans  quel- 
ques cas,  le  tableau  clinique  se  rapproche  beaucoup  de  celui  de  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée.  A  la  paralysie  des  muscles  du  cou  et  de  la  nuque  en  parti- 
culier peut  se  joindre  celle  des  muscles  rachidiens,  qui  rend  le  malade  plus  ou 
moins  incapable  de  s&  soutenir  sans  que  la  colonne  vertébrale  s'affaisse  et  s'in- 
curve, en  avant  ou  latéralement. 

La  paralysie,  si  sa  généralisation  s'accentue,  s'étend  à  la  cage  thoracique,  et 
frappe  les  muscles  respirateurs.  Si  elle  porte  surtout  sur  les  intercostaux,  le 
thorax  ne  se  dilate  pas  pendant  l'inspiration,  et  la  respiration  devient  unique- 
ment diaphragmatique.  Si  c'est  au  contraire  le  diaphragme  qui  a  perdu  sa 
contractilité,  la  respiration  est  purement  costale,  la  cage  thoracique  se  dilate 
largement  à  chaque  inspiration,  en  même  temps  que  l'épigastre  et  les  hypo- 
chondres  se  dépriment,  tandis  que  l'inverse  a  lieu  au  moment  de  l'expiration. 
Dans  les  deux  cas,  la  fréquence  des  mouvements  respiratoires  est  exagérée.  Elle 
l'est  plus  encore  lorque  l'affaiblissement  porte  à  la  fois  sur  le  diaphragme  et  les 
intercostaux.  En  pareil  cas  l'amplitude  des  mouvements  respiratoires  peut  être 
tellement  réduite,  que  la  suffocation  et  l'asphyxie  deviennent  menaçantes  à 
certains  moments  et  ne  puissent  être  conjurées  que  par  l'électrisation  du  dia- 
phragme. L'asphyxie  peut  également  dépeodre  de  la  paralysie  des  muscles  de 
Reissessen.  En  général,  les  muscles  respirateurs  n'étant  que  parésiés,  la  res- 
piration n'est  que  gênée,  et  non  compromise;  mais  la  moindre  complication 
broncho-pulmonaire,  survenant  dans  ces  conditions,  peut  devenir  extrêmement 
dangereuse. 

La  paralysie  du  rectum  et  celle  de  la  vessie  peuvent  être  observées  dans  quel- 
ques cas,  donnant  lieu  à  la  constipation  et  à  la  rétention  d'urine,  ou  au  contraire 
à  l'incontinence. 


HTUDK  CLINiniK-  7'25 

On  ;i  (''giilcMncnl  iiolr  ranaplirodisic  clioz  les  adiillcs. 

La  marclu'  de  la  pandysie  dipliLliéri(iue  à  localisations  niMlliples  esl  très 
variable.  'Foui  d'abord  ToiMlre  (renvahisseinenl  dos  divei'ses  régions  du  corps 
suivi  dans  la  descri[)lion  précédcnle,  cl  qui  esl  le  plus  ordinaire,  n'a  cependant 
rien  de  fatal.  Exceplionnellement  m(^nie,  on  a  vu  l'afTection  prendre  la  forme 
héniipl(''i«i(jue.  I)e  i>lus,  dans  un  cerlain  nombi'e  de  cas,  on  peut  voir  la  paralysie 
passeï-  d'un  membre  à  un  autre,  et  revenir  ensuite  au  premier.  Plus  souvent, 
ou  peut  observer  des  améliorations  alternant  avec  des  aggravations  soit  dans 
une  seule  région,  soil  dans  plusieurs,  à  la  fois  ou  successivement. 

La  durée  de  la  maladie  est  presque  invariablement  plus  longue  (pic  dans  les 
paralysies  limitées  les  [)lus  persistantes.  Lorsque  le  pharynx  et  les  membres 
inférieurs  seuls  ont  été  atteints,  on  peut  voir  la  guérison  survenir  après  50  ou 
4U  jours  dans  les  cas  les  plus  heureux.  Mais  lorsque  le  cou,  ou  les  membres 
supérieurs,  et  surtout  les  muscles  du  tronc  ont  été  touchés  par  la  paralysie,  il 
est  rare  que  la  guérison  s'obtienne  en  moins  de  trois  mois,  et  souvent  elle  se  fait 
atlendre  six  mois,  huit  mois,  ou  môme  un  an  et  plus.  Les  régions  atteintes  les 
premières  ne  guérissent  pas  régulièrement  avant  celles  qui  n'ont  été  paralysées 
que  plus  tard.  Souvent  ce  sont  les  régions  où  la  paralysie  a  été  la  plus  légère 
qui  guérissent  avant  les  autres,  indépendamment  de  l'ordre  chronologique  d'ap- 
parition des  accidents.  Il  est  assez  commun  de  voir  la  paralysie  des  membres 
inférieurs  guérir  d'abord,  et  ensuite  celle  du  pharynx  disparaître  avant  que  les 
membres  supérieurs  et  le  tronc  ne  soient  guéris.  Les  troubles  oculaires  sont 
souvent  les  derniers  à  cesser  complètement. 

En  général,  le  retour  de  la  sensibilité  de  la  région  précède  celui  de  la  moti- 
lité  ;  mais  le  fait  est  loin  d'être  constant.  Exceptionnellement,  on  a  vu  la  para- 
lysie diphthérique  se  réduire  à  des  troubles  de  la  sensibilité  des  extrémités 
inférieures  ou  supérieures,  avec  ou  sans  troubles  d'accommodation  visuelle. 

Le  pronostic  n'est  grave,  au  point  de  vue  de  l'existence  du  malade,  que  dans 
les  formes  où  les  muscles  respirateurs  sont  assez  fortement  atteints  pour  rendre 
l'asphyxie  possible.  Il  l'est  également  dans  les  cas  où  l'empoisonnement  diphthé- 
rique détermine  chez  le  malade  une  cachexie  progressive  qui  ne  peut  être 
enrayée  dans  sa  marche  par  la  médication  tonique.  Ce  qui  l'assombrit  surtout, 
c'est  la  fréquence  assez  grande,  chez  les  malades  atteints  de  paralysies  généra- 
lisées, d'accidents  cardiaques  à  issue  rapidement  ou  même  subitement  fatale. 

La  pathogénie  des  paralysies  diphthériques  a  été  élucidée  par  les  travaux  de 
Roux  et  de  Yersin.  Elle  est  due  à  l'action  de  la  toxine  diphthérique  sur  le 
système  nerveux.  Il  semble  que  cette  action  se  fasse  surtout  sentir  sur  les  nerfs 
périphériques.  En  effet,  c'est  a  ce  niveau  que  les  lésions  anatomiques  qu'elle 
détermine  au  bout  d'un  certain  temps  sont  généralement  constatables  histo- 
logiquement.  Quant  aux  symptômes,  ils  peuvent  sans  doute  exister  bien  avant 
que  les  lésions  soient  appréciables;  mais  leur  évolution  et  leur  physionomie 
cliniques  paraissent  identiques  à  ceux  des  div^erses  polynévrites.  La  clinique, 
de  l'avis  d'un  grand  nombre  de  neuropathologistcs,  aussi  bien  sinon  mieux 
encore  que  l'anatomie  pathologique,  permettrait  donc  de  ranger  celte  alïection 
parmi  les  polynévrites  périphériques  d'origine  toxique.  Toutefois,  des  études 
cliniques  et  anatomo-palhologiques  sur  les  paralysies  diphthériques  expérimen- 
tales sont  peut-être  encore  nécessaires  pour  élucider  complètement  cette  ques- 
tion. Le  lecteur  trouvera  sur  ce  sujet  tous  les  développements  désirables  dans 
l'article  Névrites  du  présent  ouvrage. 

lA    RUAULT.'\ 
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Érythèmes  infectieux.  —  Les  éruptions  cutanées  survenant  dans  le  cours 
de  la  diphthérie  où  après  sa  guérison,  n'avaient  été  signalées,  avant  1858,  que 
par  Borsieri,  qui  les  mentionne  brièvement.  G.  Sée  a  été  le  premier  a  les  étudier 
avec  attention,  et  à  publier  sur  ce  sujet  un  travail  complet.  La  signification  des 
faits  de  ce  genre  a  été  longtemps  l'objet  de  contestations  de  la  part  de  cer- 
tains auteurs,  qui  rapportaient  à  la  scarlatine  la  plupart  d'entre  eux.  Cepen- 
dant Rilliet  et  Barthez,  Bouchut,  OErtel,  Unna,  Fraenkel,  Robnes  et  quelques 
autres  décrivirent  et  étudièrent  ces  éruptions  en  admettant  comme  G.  Sée, 
leur  relation  avec  la  diphthérie.  Les  travaux  du  professeur  Hutinel  et  surtout 
ceux  de  son  élève  Mussy,  dont  les  constatations  ont  été  vérifiées  par  tous  les 
médecins  d'enfants,  ont  définitivement  montré  que  ces  accidents  ne  relevaient 
pas  en  réalité,  de  la  diphthérie,  mais  bien' d'infections  secondaires,  survenant 
dans  le  cours  de  la  maladie  spécifique,  et  que,  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas  tout  au  moins,  ils  étaient  déterminés  par  le  streptocoque. 

Leur  fréquence  a  donné  lieu  à  des  appréciations  très  différentes  :  G.  Sée  les  a 
vus  dans  le  cinquième  des  cas  de  diphthéries  dans  lesquels  il  les  a  recherchés  ; 
tandis  que  Sanné  et  Cadet  de  Gassicourt  ne  les  ont  notés  que  dans  la  proportion  de 
de  5  pour  100  cas.  Mussy,  sur  100  cas,  les  a  observés  12  fois.  Ces  écarts 
sont  dus  aux  différences  des  formes  cliniques  de  la  diphthérie  suivant  les  épidé- 
mies et  suivant  les  milieux  et  les  époques  où  les  recherches  ont  été  faites.  En 
relevant  les  chiffres  résultant  des  diverses  observations  récentes,  on  peut 
admettre  que  le  chiffre  de  15  pour  100  représente  assez  exactement  la  fré- 
quence de  cette  complication. 

Elle  s'observe  presque  toujours  dans  les  strepto-diphthéries,  mais  aussi  bien 
dans  les  cas  les  plus  bénins  de  cette  forme  clinique  que  dans  les  cas  graves.  On 
la  voit  même  parfois  dans  des  diphthéries  évoluant  d'autre  part  comme  des 
diphthéries  pures.  Elle  paraît  plus  fréquente  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes.  Elle  peut  se  montrer  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie;  ou,  au 
contraire,  tardivement  après  sept  à  dix  jours.  Dans  ce  dernier  cas,  le  début  est 
presque  constamment  marqué  par  une  élévation  de  température  de  1  degré  à 
1  degré  et  demi. 

Ces  érythèmes  ne  se  développent  pas  indifféremment  sur  une  région  quel- 
conque de  la  peau.  Ils  ne  se  montrent  qu'à  certains  lieux  d'élection  déterminés, 
qui  sont,  par  ordre  de  fréquence,  les  poignets,  les  coudes,  les  genoux,  les 
malléoles,  la  partie  supérieure  des  fesses.  On  peut  les  voir  au  cou,  mais  la  face 
est  presque  invariablement  indemne.  Leur  évolution  est  rapide  :  il  est  très  rare 
que  sa  durée  dépasse  trois  ou  quatre  jours. 

Leur  forme  la  plus  fréquente  est  l'érythème  polymorphe,  puis,  par  ordre 
décroissant,  l'érythème  rùbéolique,  et  enfin  l'érythème  scarlatiniforme. 

L'érythème  polymorphe  débute  au  niveau  d'un' lieu  ou  de  plusieurs  des  lieux 
d'élection  indiqués  ci-dessus,  le  plus  souvent  sous  forme  de  petites  taches  aussi 
petites  qu'une  tête  d'épingle,  ou  encore  de  plaques  plus  ou  moins  larges  attei- 
gnant parfois  les  dimensions  d'une  pièce  de  5  francs,  naissant  simultanément 
et  à  quelques  heures  d'intervalle.  Ces  taches,  qui  ne  font  aucune  saillie,  sont 
d'une  coloration  uniformément  rose  ou  rouge  vif,  à  limites  diffuses.  Elles  dispa- 
raissent sous  la  pression  du  doigt;  ou  bien  encore  les  taches  ont  des  bords  nets 
circinés,  et  alors  leur  accroissement  est  plus  rapide,  et  se  fait  par  sa  périphérie  : 
le  centre  pâlit,  et  la  zone  périphérique  reste  seule  rouge  vif  tant  que  la  tache 
grandit.  L'éruption  se  fait  par   poussées.   Quand   deux  plaques  arrivent  à  la 
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confluence,  elles  redevienneni  iiiiiroinK'ineiiL  rouges.  On  voil  ainsi  se  former,  en 
une  seule  journée  au  plus,  de  vastes  plaques  occupani  un  large  segment  d'un 
membre,  séparées  entre  elles  par  des  intervalles  de  peau  saine  (érythètnc; 
circiné,  maiginé,  gyraté).  Ces  difîérentes  variétés  se  retrouvent  chez  le  même 
malade.  Les  dimensions  <l('s  taches  sont  variables.  L'extension  de  l'éruption  au 
tronc  peut  se  l'aire  en  moins  d'une  journée,  ou  en  deux  ou  trois  jours  .seulement. 
Dans  quelques  cas  elle  manque  :  les  poussées  se  font  sur  place,  sous  forme 
d'anneaux  i-ouges.  s'élargissant  périphériipiement,  puis  disparaissant  très  rapi- 
dement pour  être  remj)lacés  par  d'autres  (pii  se  développent  à  la  même  place. 
Plus  souvent  on  voit  apparaître  pendant  la  durée  de  l'éruption  des  pKufues 
d'urticaire,  (pii  d'ordinaii'c  ne  causenl  pas  de  démangeaisons.  Lorsque,  au  bout 
de  un  à  (juatre  jours,  l'éruption  a  disparu,  il  ne  reste  des  éléments  éru|)tifs 
(pi'uiu'  trace  rougeâtre,  qui  persiste  quelques  jours  parfois  aux  lieux  d'élection. 
Il  n'y  a  jamais  de  desquamation. 

L'érytlièrne  ruhéoUquc^  qui  ressemlde  exactement  à  celui  de  la  rougeole,  ne 
garde  cette  forme  qu'exceptionnellement.  Il  se  modifie  bientôt  en  prenant  les 
caractères  de  l'érythème  polymorphe. 

UcnjUièine  >ico  liatin'i  forme  est  très  rare  d'emblée.  Presque  toujours,  il  succède 
à  l'érythème  polymorphe.  Des  mains  et  des  pieds,  il  s'étend  aux  membres  supé- 
rieurs, au  tronc,  aux  membres  inférieurs,  et  respecte  la  face.  L'aspect  est  alors 
identique  à  celui  de  la  scarlatine.  Tantôt  cet  érythème  disparaît  en  quelques 
jours  sans  desquamation;  tantôt  il  se  produit  une  desquamation  furfuracée  au 
tronc  et  par  lambeaux  étendus  aux  extrémités,  comme  dans  la  scarlatine. 
Cette  dernière  forme  s'observe  dans  des  cas  graves.  De  nouvelles  poussées 
érythémateuses  successives,  disparaissant  rapidement,  se  produisent  pendant 
la  durée  de  la  desquamation  consécutive  à  la  première,  marquées  chaque  fois 
par  un  accès  de  fièvre  et  une  aggravation  de  l'état  général.  Ces  poussées  peuvent 
se  renouveler  une  ou  deux  semaines,  et  ne  cesser  qu'avec  la  mort  du  malade. 

Ces  diverses  variétés  dérythème  peuvent  s'observer  dans  le  cours  d'autres 
maladies  infectieuses  que  la  diphthérie  :  aussi  bien  dans  les  angines  infectieuses 
graves  non  diphlhériciues  (jue  dans  l'érysipèle,  la  fièvre  typhoïde,  et  les  diverses 
septicémies. 

Suppurations  ganglionnaires.  —  Les  suppurations  des  ganglions  cervicaux 
s'observent  })lus  souvenl  dans  les  diphthéries  secondaires,  en  particulier  à  la 
scarlatine,  à  titre  de  complication  survenantdans  la  période  d'état  delà  maladie. 
Mais  on  peut  les  voir  aussi  dansles  strepto-diphthéries.  Dans  la  majorité  des  cas, 
elles  se  produisent  à  la  fin  des  strepto-diphthéries  en  voie  deguérison,  ou  même 
au  début  de  la  convalescence.  On  les  voit  quelquefois  aussi,  à  cette  époque,  à  la 
suite  de  diphthéries  ayant  évolué  sous  forme  de  diphthéries  pures. 

Le  début  est  annoncé  par  une  élévation  de  la  température  et  des  phénomènes 
généraux  révélant  une  infection  secondaire  inflammatoire,  en  même  temps  que 
par  la  tuméfaction  douloureuse  du  ganglion  atteint.  La  résolution  se  fait  quel- 
quefois en  deux  ou  trois  jours;  ou  bien  l'affection  suit  sa  marche  et  le  pus  se 
collecte.  L'abcès  incisé  guérit  le  plus  souvent  quand  l'accident  se  produit  après 
la  fin  de  la  diphthérie,  ou  même  plus  tôt  si  la  diphthérie  n'est  pas  elle-même 
d'une  forme  grave. 

Otites.  —  Sinusites.  —  Les  otites  suppuréee  ne  sont  pas  rares  à  la  fin  de  la 
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diphthérie,   et  c'est  surtout  après  les   diphthéries  secondaires    à  la  rougeole 
quon  a  l'occasion  de  les  observer. 

Plus  rarement,  on  a  l'occasion  de  voir  se  développer  dans  les  mêmes  con- 
ditions (c'est-à-dire  à  titre  d'infection  secondaire)  des  sinusites  suppurées  de 
lantre  d'Hyghmore  (Luc,  Ruault),  ainsi  que  j'en  ai  cité  deux  cas  précédem- 
ment; cette  complication  semble  le  privilège  des  adolescents  et  des  adultes. 

Hémorrhagies.  —  Dans  les  strepto-diphthéries  infectieuses  aiguës,  les 
hémorrhagies  ne  sont  pas  rares.  Les  plus  fréquentes  sont  les  épistaxis.  Mais  on 
peut  encore  voir  du  sang  s'échapper  au  niveau  des  gencives,  des  amygdales,  etc. 
En  pareil  cas,  la  strepto-diphthérie  prend  une  allure  qui  justifierait  le  nom  de 
strepto-diphtJiérie  hémorrhagique  (H.Barbier).  Aux  suintements  sanguins  ci-dessus 
se  joignent  des  hémorrhagies  sous-muqueuses;  on  observe  des  taches  ecchy- 
motiques  du  pharynx,  du  voile  palatin,  etc.  ;  et  aussi  des  hémorrhagies  cuta- 
nées :  soit  des  éruptions  purpurirpies  plus  ou  moins  étendues  de  la  poitrine  et 
des  membres  supérieurs,  ou  du  purpura  généralisé;  soit  de  grandes  taches 
ecchymotiques  sur  le  tronc  ou  les  membres.  A  l'autopsie,  on  trouve  des  foyers 
hémorrhagiques  dans  les  viscères  ou  à  leur  surface,  dans  les  ganglions,  etc.  ('). 
Bien  que  ces  hémorrhagies  ne  se  voient  que  dans  la  strepto-diphthérie,  H.  Bar- 
bier les  attribue  au  poison  diphthérique  plutôt  qu'à  l'infection  septique  :  en 
effet,  il  n'a  pas  trouvé  d'une  façon  constante,  au  niveau  des  hémorrhagies,  les 
microbes  associés  qui  existaient  dans  le  cœur,  les  vaisseaux  et  les  viscères. 
L'ensemencement  de  ces  foyers  est  resté  stérile,  et  celui  d'un  foyer  pulmonaire 
(sans  trace  d'inflammation)  a  donné  du  bacille  diphthérique  pur(^). 

Gangrènes.  —  La  gangrène  du  pharynx,  si  l'on  réserve  ce  nom  à  la  gangrène 
humide  vraie,  envahissante,  est  une  complication  très  rare  de  l'angine  diphthé- 
rique. C'est  dans  les  formes  à  associations  microbiennes,  infectieuses,  qu'on 
peut  l'observer  quelquefois;  par  exemple  dans  la  strepto-diphthérie  secondaire 
à  la  scarlatine.  Le  processus  est  complexe  :  à  l'infiltration  de  la  muqueuse  par 
les  streptocoques  et  parfois  les  staphylocoques  succède  l'envahissement  de  la 
membrane  par  les  bactéries  de  la  putréfaction.  Parmi  celles-ci,  le  bacilhts  pro- 
tœus,  selon  Kuehnau,  mérite  une  mention  spéciale.  Son  association  détermine- 
rait des  diphthéries  gangreneuses,  avec  résorption  et  infection  putrides,  d'une 
extrême  gravité  (^). 

Il  est  moins  rare  de  voir,  dans  les  strepto-diphthéries  suivies  de  guérison,  la 
muqueuse  des  amygdales,  des  piliers  ou  du  bord  libre  du  voile,  ou  de  la  luette, 
conserver  de  légères  échancrures,  des  pertes  de  substances  peu  étendues,  dues 
à  des  nécroses  limitées  de  la  membrane,  consécutives  à  des  oblitérations  vascu- 
laires  dépendant  de  l'infiltration  du  derme  par  les  microbes  septiques.  Il  ne 
s'agit  pas  ici  d'eschares  superficielles,  dont  la  chute  détermine  une  ulcération 
dont  la  cicatrisation  est  suivie  d'une  réparation  complète,  complication  beau- 
coup plus  fréquente  et  sans  importance,  mais  bien  de  lésions  persistantes,  de 
véritables  déformations  définitives.  Leur  aspect  est  assez  spécial  au  niveau  de 
la  luette,  des  arcs  palatins  et  des  piliers  antérieurs,  pour  qu'on  puisse  soup- 
çonner leur  origine,  lorsqu'on  les  observe  plusieurs  années  après  la  guérison  de 
la  diphthérie  qui  les  a  déterminées.  Ce  sont  surtout  des  encoches,  en  forme  de  V 

(')  GuYOTTE,  Thèse  de  Paris,  1898. 

(*)  H.  Bareiep.  et  Tollemer,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  octobre  1897. 

(5)  Zeilschrift  fur  kiin.  Med.,  1897.    • 
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à  soniiiicl  sii|»('Ti('iir,  sirgoant  à  liiii  des  points  de  jonelioii  du  voile  et  de  l.i 
hase  d(>  la  liicllc:  ou  <les  perforations  plus  ou  moins  larges,  anguleuses,  de  luii 
des  piliers  aiilérieurs,  situées  en  dehors  de  la  moitié  supérieure  de  l'amygdale. 
Ces  perloralicjiis  forment  i)aifois  une  échanerure  irrégulière;  dans  d'autres  cas, 
elles  sont  limitées  en  dedans  par  le  hord  libre  du  pilier,  près  duquel  elles 
s'arrêtent  en  laissant  suhsisler  à  ee  niveau  une  hande  de  muqueuse,  quelquefois 
très  mince,  (les  lésions  nonl  au<une  ressemblance  avec  celles  qui  résultent  de 
la  syphilis.  Klles  siègent  sur  une  muqueuse  qui  est  souple  et  tout  à  fait  normale 
autour  d'elles,  sans  aucune  rétraction  ni  trace  de  tissu  cicatriciel.  J'ai  observé 
huit  cas  de  ce  genre  dans  ma  pratique  :  l'un  chez  un  enfant  de  douze  ans  qui 
avait  eu  la  diphlhéri(^  (piatre  ans  plus  tôt:  les  autres  chez  des  adultes  d'âge 
moyen,  dont  la  diphlhérie  datait  de  l'enfance.  Parmi  ces  derniers,  deux  hommes 
présentaient  des  lésions  analogues  au  niveau  du  larynx  :  l'une  des  cordes  vocales, 
et  dans  un  cas  la  majeure  partie  de  la  bande  ventriculaire  correspondante, 
était  plus  ou  moins  complètement  détruite.  L'autre  corde  seule  présentait  son 
aspect  nacré  normal.  Le  larynx  était  petit,  ^mal  développé.  La  voix  était  très 
faible,  sourde  et  rauque  chez  l'un  des  sujets:  plus  forte  chez  l'autre,  bien  qu'en- 
rouée et  eunuchoïde. 

Arthropathies.  —  Les  complications  articulaires  sont  très  rares  dans  la  diph- 
lhérie, et  n-e  se  produisent  qu'à  la  fin  de  la  maladie  ou  pendant  la  convalescence. 
Follin,  le  professeur  Lannelongue,  Bokaï  et  Babès,  Max  Schuller,  Lyonnet  et 
([uelques  autres  ont  eu  seuls  l'occasion  d'en  observer.  Bernardbeig,  dans  sa 
thèse  ('),  n'a  pu  en  réunir  que  dix  observations. 

Les  articulations  atteintes  sont  presque  exclusivement  celles  du  genou  ou  du 
poignet.  On  peut  y  constater  simplement  de  l'arthralgie,  ou  un  peu  de  chaleur 
et  d'empâtement  péri-articulaire,  ou  encore  un  épanchement  séreux  intra-arti- 
culaire,  et  voir  ces  accidents  guérir  plus  ou  moins  facilement.  Dans  d'autres 
cas,  on  a  affaire  à  une  arthrite  suppurée,  se  développant  avec  des  symptômes 
généraux  infectieux  graves  auxquels  le  malade  succombe  presque  inévitable- 
ment. Dans  plusieurs  cas,  l'examen  a  fait  retrouver  le  streptocoque  dans  le  pus 
de  l'articulation.  Il  est  probable  que  toutes  ces  arthropathies,  suppurées  ou  non, 
résultent  d'infections  secondaires,  et  doivent  être  rattachées  au  groupe  des 
]jSL'udo-rIi ui/intis:iiti's  in/'i.'ctic)f.r. 

Marche,  durée,  terminaisons  de  l'angine  diphthérique.  —  On  conçoit  que  la 
marche  de  l'angine  diphthérique  soit  extrêmement  variable,  en  raison  de  la  fré- 
quence avec  laquelle  on  voit  la  forme  clinique  de  la  maladie  se  transformer  pen- 
dant son  cours,  et  aussi  de  la  multiplicité  des  complications  éventuelles  qui  peu- 
vent modifier  son  évolution. 

Les  mêmes  écarts  peuvent  s'observer  en  ce  qui  concerne  la  durée  de  la  mala- 
die. Les  formes  pures  les  plus  nettes  peuvent  durer  de  i  ou  5  jours  seulement, 
jusqu'à  15  jours  et  même  "20  ou  2o  jours.  Les  formes  modifiées  par  les  associa- 
tions, bien  qu'évoluant  sans  accidents  sepliques  graves,  durent  en  général  plus 
longtemps  que  les  premières  :  il  n'est  pas  extrêmement  rare  de  les  voir  durer 
tiO,  25  ou  50  jours,  et  même  jusqu'à  iO  jours.  Ces  chitTres.  bien  entendu,  con- 
cernent le  temps  pendant  lequel  les  pseudo-membranes  persistent  et  se  repro- 

(*)   Thèse  de  doctorat.  Paris,  180i. 
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(luisent,  et  ne  tiennent  pas  compte  des  complications  qui  peuvent  prolonger  la 
maladie  en  succédant  à  Fangine. 

Exceptionnellement,  les  fausses  membranes  peuvent  continuer,  chez  certains 
sujets,  à  se  reproduire  presque  sans  modifications  d'aspect  ni  d'étendue,  sur  une 
région  de  la  gorge  ou  de  la  mucjueuse  nasale,  pendant  plusieurs  mois,  alors  que 
depuis  longtemps  la  santé  générale  s'est  rétablie.  Barthez,  Isambert,  Morell- 
Mackensie,  les  premiers,  et  après  eux  d'autres  observateurs  français  et  étran- 
gers, ont  signalé  des  cas  de  ce  genre.  Cadet  de  Gassicourt  s'est  particulièrement 
occupé  de  ces  diphthérks  à  forme  iwolongée^  dont  il  a  observé  plusieurs  cas. 
Chez  un  malade  d'Isambert,  les  fausses  membranes  n'ont  cessé  de  se  reproduire 
qu'au  bout  de  neuf  mois.  Cette  durée  est  évidemment  tout  à  fait  exceptionnelle  ; 
mais  celle  de  2  à  4  mois  a  été  vue  dans  un  nombre  important  d'observations. 

J'ai  eu  l'occasion  de  donner  des  soins,  en  1887,  à  une  fillette  de  sept  ans  qui, 
après  avoir  conservé  pendant  quatre  mois  entiers  des  fausses  membranes  adhé- 
rentes, d'épaisseur  médiocre,  de  coloration  grisâtre  et  opaline,  occupant  la  plus 
grande  étendue  de  la  surface  des  deux  amygdales  et  se  prolongeant  sur  les 
piliers  postérieurs  du  voile,  a  fini,  à  la  suite  d'un  refroidissement,  par  succomber 
au  croup,  ou  plutôt  à  une  bronchite  pseudo-membraneuse  c[ui  survint  rapide- 
ment après  la  trachéotomie.  Cette  fillette  avait  pris  la  diphthérie  de  son  jeune 
frère,  qui  avait  succombé,  en  quelques  jours,  à  une  angine  suivie  de  croup. 
Chez  elle,  l'angine  se  montra  bénigne;  la  santé  générale  était  complètement 
rétablie,  l'appétit  revenu  avec  les  forces,  la  coloration  du  visage  redevenue 
rosée,  au  bout  d'une  dizaine  de  jours  seulement.  Seules,  les  fausses  membranes, 
dont  j'ai  indiqué  plus  haut  le  siège  et  l'aspect,  persistaient  sans  modification. 
Ni  le  jus  de  citx'on,  ni  le  phénol  camphré,  ni  aucun  autre  topique  ne  purent 
empêcher  leur  reproduction.  On  finit  par  borner  le  traitement  à  des  irrigations 
avec  de  l'eau  phéniquée  tiède  à  1  pour  100.  Au  bout  de  quelques  jours,  les  bords 
des  fausses  membranes  se  retroussaient,  et  la  plaque  se  détachait  peu  à  peu, 
mais  déjà,  au-dessous,  la  muqueuse  était  recouverte  d'un  nouvel  exsudât  iden- 
tique au  premier.  Comme  l'enfant  ne  se  plaignait  pas,  sa  mère  finit  par  ne  plus 
se  préoccuper  de  l'état  de  la  gorge  de  la  petite  malade;  elle  la  fit  lever,  et 
comme  elle-même  était  occupée  au  dehors  et  ne  voulait  pas  la  laisser  seule  à  la 
maison,  elle  la  renvoya  à  l'école  sans  m'en  prévenir.  Tous  les  huit  ou  dix  jours, 
elle  me  la  ramenait,  et  je  pus  constater  que  l'état  de  la  gorge  resta  stationnaire 
jusqu'au  moment  où  une  poussée  aiguë  fébrile  coïncida  avec  l'extension  des 
fausses  membranes  et  leur  propagation  aux  voies  aériennes.  Je  n'ai  pu  savoir  si 
cette  fillette  avait  contagionné  quelqu'une  de  ses  camarades  d'école  :  l'enquête 
que  je  tentai  de  faire  à  ce  sujet  fut  négative. 

Ce  fait,  malheureusement,  comme  ceux  qui  l'ont  précédé,  manque  du  contrôle 
bactérioscopique.  Mais  beaucoup  d'autres,  plus  récents,  ont  été  diagnostiqués 
bactériologiquement,  et  leur  nature  diphthérique  ayant  été  ainsi  établie  ne  peut 
être  contestée.  Cadet  de  Gassicourt  émet  l'opinion  que  ces  diphthéries  pro- 
longées cessent  d'être  contagieuses  à  un  moment  donné.  Cette  hypothèse  est 
fort  probablement  exacte  dans  certains  cas,  mais  les  faits  cités  par  Concetti,  et 
par  Gerber  et  Podak,  que  j'ai  cités  plus  haut,  démontrent  qu'elle  ne  l'est  pas 
dans  tous.  Aujourd'hui  qu'on  sait  le  bacille  capable  de  persister  dans  la  gorge, 
après  la  disparition  complète  des  lésions  locales,  pendant  plusieurs  mois  et 
même  une  année  entière,  à  l'état  virulent,  et  que  d'autre  part  on  le  sait  capable 
d'y  déterminer,  en  y  pullulant,  une  angine  à   fausses   membranes  bien    qu'il 
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soil  (rmic  \  iiiilciicc  iiisi^iiilijiiilc  <■!  <l  Un  |)()ii\()ir  loxigènc  j)r('squc  nul,  on  pont 
comprendre  sans  peine  (pu;  le  i-is(pie  <le  conUifj^ion  soiL  nul  ou  à  peu  près  dans 
le  dernier  cas  malgré  les  lésions  objectives  de  la  gorge,  el  très  grand  au  con- 
Iraire  dans  le  premiei-  bien  ([u'elles  fassent  (l('-(;inl.  Il  est  vraisemblable  (|ue  ces 
dij)hlliéries  prolongées  sont  dues  à  l.i  niulliplicalion  persistante,  de  bacilles 
ayant  perdu  plus  ou  moins  complèlenieni  leur  pouvoir  loxigène,  mais  ayant 
conservé  assez  de  vitalité  pour  continuer  à  pousser  et  à  déterminer  au  niveau  de 
la  niu(|ueuse,  en  détruisant  l"é|)itliélium,  la  persistance  d'un  même  mode  de 
réaction  se  traduisant  par  des  fausses  membranes.  Le  fait  que  j'ai  i-a|)porté  plus 
haut  monli(>  (pu*  ces  lésions,  d'ordinaire  slationnaires  jusqu'à  la  période  de 
<léclin  conduisant  à  la  guérison  définitive,  peuvent  cependant,  à  un  moment 
donné,  repiendie  une  marche  envahissante  et  donner  lieu  à  des  accidents 
mortels. 

Les  lei'minaisons  de  l'angine  diphthériiiue  varient  suivant  la  forme  de  l'affec- 
tion et  les  complications  qui  ont  pu  se  produire.  Lorsque  la  guérison  survient 
dans  les  cas  graves  où  l'intensité  de  l'intoxication  spécifique  a  été  décelée  par 
l'accentuation  des  symptômes  généraux  qui  en  dérivent,  la  convalescence  est  en 
général  longue  et  pénible,  même  si  elle  arrive  à  sa  tin  sans  avoir  été  retardée 
par  des  complications  tardives.  Dans  la  plupart  des  cas,  la  maladie  laisse  après 
elle  une  susceptibilité  de  la  gorge,  parfois  indéfinie,  que  le  malade  ne  présentait 
pas  antérieurement.  La  mort  est  la  terminaison  la  j)lus  fréquente  de  toutes  les 
diphthéries  graves.  Elle  peut  survenir  rapidement  à  la  suite  de  l'intoxication 
générale,  surtout  lorsque  celle-ci  coïncide  avec  une  infection  septique  généra- 
lisée. En  dehors  des  formes  pures  hypertoxiques  ou  des  strepto-diphthéries  infec- 
tieuses aiguës,  elle  est  le  résultat,  dans  la  majorité  des  cas,  de  l'extension  des 
lésions  au  larynx  et  aux  conduits  trachéo-bronchiques;  ou  des  broncho-pneu- 
monies consécutives  à  la  trachéotomie  ou  au  tubage.  Enfin  la  terminaison  fatale 
peut  encore  être  due  à  des  accidents  cardiaques,  qui  tuent,  rapidement  ou 
même  subitement,  un  cei'tain  nombre  de  malades,  soit  pendant  le  cours  de  la 
maladie,  soit  pendant  la  convalescence  et  |  alors  que  la  guérison  semblait 
assurée. 


§  '2.  —  LARYNGITE    DIPHTHÉRIQUE.  —  CROUP 

Étiologie.  —  La  laryngite  diphthérique,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
est  consécutive  à  une  angine  de  même  nature.  Elle  peut  encore  suivre  un 
coryza  diphthérique,  ou  même,  bien  que  très  exceptionnellement,  une  diph- 
Ihérie  buccale.  Le  temps  qui  sépare  le  début  de  l'angine  de  l'apparition  du 
croup  est  variable:  il  peut  être  très  court  et  ne  pas  dépasser  une  journée;  le 
plus  souvent  c'est  du  quatrième  au  septième  jour  que  les  symptômes  laryngés 
commencent  à  se  montrer.  Dans  quelques  cas,  ils  ne  se  montrent  que  tardive- 
ment, après  la  disparition  des  fausses  membranes  de  la_  gorge.  On  peut  ne  les 
voir  apparaître  qu'au  bout  de  quinze  à  vingt  jours,  et  même  vingt-cinq  jours, 
après  le  début  de  l'angine.  Mais,  après  quinze  jouis,  le  croup  est  déjà  tout  à  fait 
exceptionnel. 

Le  croup  peut  aussi  apparaître  d\'rnhlé(\  et  les  fausses  membranes  se  déve- 
lopper primitivement  au  niveau  du  larynx.  En  ce  cas,  l'aftection  peut  s'y  loca- 
liser, ou  s'étendre  à  la  trachée  et  aux  bronches,  ou  encore  gagner  le  pharynx. 
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Enfin,  dans  d'autres  cas  plus  rares,  le  croup  peut  être  consécutif  à  une  trachéo- 
bronchite  diphthérique  primitive  :  on  l'appelle  alors  croup  ascendant. 

Le  plus  souvent  le  croup  suit  une  angine  diphthérique  pure  ou  une  angine 
cocco-diphthérique.  Les  angines  strepto-diphthériques  infectieuses  aiguës  ou 
suraiguës,  à  forme  septicémique,  tuent  les  malades  avant  d'avoir  gagné  le 
larynx.  Mais  les  formes  de  moyenne  intensité,  de  plus  longue  durée,  sont  assez 
fréquemment  suivies  de  croup,  surtout  si  le  staphylocoque  est  associé  au 
bacille,  soit  seul,  soit  avec  le  streptocoque. 

Ces  croups  strepto-diphthériques  s'observent  assez  fréquemment  d'emblée, 
secondairement  à  la  rougeole  ou  encore  à  la  coqueluche. 

La  description  qui  va  suivre  se  rapporte  spécialement  au  croup  diphthérique 
pur.  Nous  ne  consacrerons  pas  de  description  spéciale  aux  croups  à  associa- 
tions; il  nous  suffira  de  signaler  leurs  particularités  en  étudiant  la  marche  du 
croup  en  général. 

Symptômes.  —  Le  début  du  croup,  surtout  lorsqu'il  semble  se  produire 
d'emblée,  donne  presque  toujours  lieu  à  quelques-uns  des  symptômes  généraux 
communs  à  toutes  les  localisations  de  la  diphthérie  :  frissons  légers,  fièvre 
ordinairement  mais  non  constamment  modérée;  malaise,  céphalalgie,  abatte- 
ment; plus  rarement  encore  convulsions  chez  les  enfants.  Les  symptômes 
laryngés  se  montrent  ensuite. 

Leur  marche  est  progressive;  et  chez  l'enfant,  dans  les  cas  typiques,  fort 
nombreux  d'ailleurs,  on  peut,  à  l'exemple  de  Barthez,  assigner  au  croup  trois 
périodes  successives.  La  première  est  caractérisée  par  la  toux  et  la  dysphonie; 
la  seconde  par  l'aphonie  et  la  dyspnée  continue  avec  paroxysmes;  la  troisième 
par  la  suffocation  et  l'asphyxie  progressives  aboutissant  à  la  mort. 

Première  période.  —  Elle  débute  par  une  petite  toux  sèche,  quinteuse,  fré- 
quente. Cette  toux  devient  ensuite  rauque,  sourde,  étouffée;  et,  à  mesure  que 
son  timbre  s'éteint,  sa  fréquence  diminue.  La  voix  subit  des  altérations  paral- 
lèles :  d'abord  enrouée,  elle  devient  ensuite  rauque  et  sourde,  et  plus  tard  elle 
arrive  à  se  réduire  au  simple  chuchotement  aphone.  Ces  caractères  de  la  toux 
et  de  la  voix  n'ont  cependant  rien  d'absolu;  leur  constance  a  été  très  exagérée. 
La  toux  peut  être  rauque  et  la  voix  encore  claire,  ou  inversement,  même 
pendant  la  période  suivante,  sans  que  la  signification  de  ces  symptômes  soit 
bien  précise  d'ailleurs.  Parfois,  mais  non  toujours,  il  existe  une  douleur  légère 
au  niveau  du  larynx.  Pendant  toute  la  première  partie  de  cette  période,  la 
respiration  continue  à  se  faire  normalement,  et  l'auscultation  de  la  poitrine  ne 
donne  pas  de  renseignements  particuliers.  Mais,  à  la  fin,  le  malade  commence 
à  ressentir  un  peu  de  difficulté  pour  respirer,  la  nuit  surtout;  l'inspiration 
devient  légèrement  sifflante,  et  le  bruit  qu'elle  produit  au  niveau  du  larynx  s'en- 
tend à  l'auscultation  dans  toute  la  poitrine,  en  masquant  plus  ou  moins  le  mur- 
mure vésiculaire.  Le  malade  devient  inquiet,  agité,  irritable.  Peu  après  l'appa- 
rition des  symptômes  dyspnéiques,  la  voix  s'éteint  d'ordinaire  tout  à  fait,  la 
toux  devient  presque  toujours  rare,  et  l'aggravation  des  troubles  respiratoires 
marque  le  passage  à  la  seconde  période. 

Deuxième  période.  —  En  même  temps  que  la  dyspnée  permanente  s'accuse, 
les  paroxysmes  apparaissent  sous  forme  d'accès  de  suffocation.  Ceux-ci  sur- 
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vicmiciii  il  (inliiiairc  l)nis(|ii('iii('iil .  on  soiil  ;"i  ijciiic  jiniioiir-t'-s  pnr  une  Irg-èrc 
recrudescence  de  l'agilalioii  du  ninladc  (iclni-ci  se  rrdiosi'  sur  son  |j|,  s"y 
craniponne  éneriii((ucni(Md,  en  proie  à  une  aiixicU'  indicible,  et  n'airi\(;  à  l'aire 
pénétrer  nn  pen  d  air  dans  sa  poitrine  (jn'an  |)rix  des  pins  «grands  cITorls.  Les 
narines  se  dilalcnl.  la  houciic  sOinre,  la  lète  se  renverse  en  arriére,  et  les 
muscles  inspiralems  se  conlraetenl  violemnienl.  A  chaque  inspiral  ion,  le  larvnx 
s'abaisse  lorleiiienl,  les  ivjifions  sons-(daviculaires,  les  espaces  interrostaux,  le 
creux  sus-slenial  cl  le  crenx  ('pii^asliiipie  se  dépriment,  ce  qui  constitue  le 
phénomène  du  linnjc.  l/enlant  porte  les  mains  à  son  cou,  comme  pour  en 
arracher  l'obstacle  (|ui  rétoulïe;  les  inspirations  sont  stridentes,  sifflantes,  pro 
longées,  séparées  par  des  expii-ations  pénibles  et  forcées,  prolongées  de  toute 
la  durée  des  temps  de  repos  intermédiaires  normaux,  qui  font  complètement 
défaut. 

Mais,  malgré  tous  ces  efforts,  la  face  finit  par  se  cyanoser,  les  lèvres  et  les 
ongles  bleuissent,  la  peau  se  recouvre  d'une  sueur  profuse;  le  pouls  devient 
petit  et  misérable.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  prend  les  caractères  du 
y>o?//.s  ^>riryv/(/o./.v// (François-Franck,  Brockbank,  Variot)  et  n'est  pas  perceptible 
pendant  l'inspiration.  L'accès  de  suffocation  dure  cinq  minutes,  rarement  dix 
minutes,  presque  jamais  plus;  puis,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  du  rejet 
d'une  fausse  membrane  dans  un  effort  de  toux,  la  respiration  i-edevient  plus 
facile,  moins  bruyante:  l'angoisse  diminue,  le  calme  renaît,  en  même  temps  que 
la  cyanose  disparaît  et  que  le  pouls  se  relève;  puis  le  malade  s'endort.  D'abord 
espacés,  ne  survenant  qu'au  bout  de  six  à  huit  heures  d'intervalle,  les  accès  se 
rapprochent  et  reparaissent  toutes  les  trois  ou  quatre  heures,  toutes  les  deux 
heures,  sous  l'influence  des  causes  les  plus  banales  :  quinte  de  toux,  mouve- 
ment d'impatience,  examen  de  la  gorge,  etc.  A  mesure  que  les  accès  se  rap- 
prochent, leur  violence  augmente,  et  en  même  temps  les  rémissions  deviennent 
de  moins  en  moins  accentuées. 

Troisième  période.  —  Celle-ci,  qui  mériterait  le  nom  de  période  asphyxi({ue, 
débute  avec  l'asphyxie  elle-même,  qui  se  révèle  par  l'apparition  de  Yanesthésie. 
Celle-ci  se  montre  d'abord  aux  extrémités,  puis  se  généralise  rapidement. 
Bouchut,  qui  a  appelé  l'attention  sur  ce  symptôme,  recommande  de  le  rechercher, 
car  il  peut  être  seul  à  révéler  le  début  de  l'asphyxie.  Elle  commence,  en  général, 
dès  que  la  dyspnée  continue  est  devenue  assez  marquée  pour  donner  lieu  au 
tirage  permanent.  D'abord  presque  exclusivement  sus-sternal,  puis  sus-clavicu- 
laire,  celui-ci  devient  bientôt  en  même  temps  épigastrique,  et  se  généralise. 
La  respiration  s'accélère  et  s'élève  au  chiffre  de  55,  40,  et  plus,  par  minute; 
l'agitation  augmente,  et  l'angoisse  s'accentue.  L'auscultation  dénote  l'absence 
à  peu  près  absolue  du  murmure  vésiculaire:  on  n'entend  plus  qu'un  léger  reten- 
tissement du  bruit  laryngé  inspiratoire.  La  cyanose  s'accuse,  ou  bien  elle  fait 
place  à  une  pâleur  blafarde  (asphj'xie  blanche);  les  yeux  sont  brillants,  inquiets, 
suppliants;  le  spectacle  est  un  des  plus  navrants  qu'on  puisse  voir.  A  mesure 
que  l'asphyxie  augmente,  la  lutte  devient  de  moins  en  moins  énergique.  La  face, 
violacée  ou  non,  se  bouffit  de  plus  en  plus,  le  pouls  devient  insensible;  l'acca- 
blement est  bientôt  extrême,  et  la  stupeur  succède  à  l'agitation  antécédente.  La 
température,  qui  avait  subi  une  légère  ascension  au  moment  de  chaque  accès 
de  suffocation,  finit  par  s'abaisser  progressivement  au-dessous  de  la  normale 
à  56  degrés  et  au-dessous.  Le  rejet  d'une  fausse  membrane  peut  quelquefois 

lA    RUAULTI 


.  73i  DIPHTHÉRIE. 

amener  une  brusque  rémission  des  symptômes.  Mais  à  ce  moment  cette  amélio- 
ration n'est  presque  jamais  que  très  passagère.  Bientôt  les  mouvements  respi- 
ratoires s'affaiblissent;  ils  deviennent  rares,  irréguliers;  les  extrémités  se 
refroidissent  de  plus  en  plus,  et  le  malade  succombe  dans  un  état  comateux, 
parfois  après  quelques  convulsions. 

Marche,  durée,  terminaisons  du  croup.  —  L'évolution  régulière  du  croup, 
parcourant  successivement  ses  trois  périodes,  du  début  jusqu'à  l'asphyxie  ter- 
minale, ne  s'observe  que  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Dans  beaucoup 
d'autres,  la  marche  de  la  maladie  est  toute  différente.  En  dehors  des  croups 
latents  (Ruault),  à  lésions  sus-glottiques,  qui  ne  donnent  lieu  à  aucun  trouble, 
ni  vocal,  ni  respiratoire,  dont  la  fréquence  chez  l'adulte  est  démontrée  par 
les  signes  laryngoscopiques,  et  que  l'emploi  du  laryngoscope  chez  les  enfants 
ferait  peut-être  reconnaître  aussi  assez  fréquemment  chez  eux,  on  peut  voir 
le  croup  dépasser  la  glotte  et  envahir  la  plus  grande  partie  de  la  cavité  laryn- 
gienne, sans  se  déceler  par  d'autres  symptômes  que  la  toux  et  la  dysphonie  ou 
l'aphonie,  et  évoluer  sans  accidents  respiratoires.  On  peut  réserver  à  ces  cas  le 
nom  de  croups  frustes.  Enfin  ceux-ci,  après  avoir  débuté  sous  forme  d'un  ou  de 
plusieurs  légers  accès  dyspnéiques, 'peuvent  s'arrêter  et  disparaître.  Cadet  de 
Gassicourt  a  appelé  l'attention  sur  la  fréquence  relative  de  ces  croups,  qui  ne 
dépassent  pas  la  première  période  ou  le  commencement  de  la  seconde,  et  qui 
méritent  bien  le  nom  de  croups  abortifs. 

Dans  certains  cas,  la  marche  du  croup  est  retardée  par  des  rémissions  momen- 
tanées, durant  parfois  jusqu'à  24  heures  ou  plus,  et  suivies  d'une  recrudescence 
des  symptômes.  Dans  d'autres,  au  contraire,  elle  est  accélérée  :  soit  que  la 
seconde  période  marque  le  début  de  la  maladie,  la  première  n'ayant  pas  eu  une 
durée  appréciable;  soit  qu'elle  fasse  rapidement  place,  au  bout  de  quelques 
heures  à  peine,  à  la  période  asphyxique  terminale. 

La  marche  du  croup  confirmé  varie  encore  suivant  la  forme  de  diphthérie  qui 
est  en  cause.  C'est  dans  la  diphthérie  pure  commune  qu'on  le  voit  le  plus 
souvent  évoluer  en  parcourant  ses  trois  périodes  successives  ;  à  moins  que  la 
diphthérie  bronchique  ne  vienne  modifier  la  marche  de  la  maladie  à  un  moment 
donné.  Dans  les  formes  associées  où  les  symptômes  d'intoxication  et  d'infection 
sont  très  accusés,  il  suit  assez  souvent  une  marche  progressive  sans  paroxysmes 
très  marqués  ;  le  malade  peut  arriver  à  l'asphyxie  terminale  sans  symptômes 
réactionnels  de  quelque  intensité.  Même  lorsque  le  croup  paraît  être  primitif, 
son  allure  dépend  dans  une  large  part  de  la  forme  de  la  maladie  dont  il  est  la 
manifestation  :  non  seulement,  comme  il  arrive  dans  l'angine  diphthérique,  il 
donne  lieu  à  des  symptômes  généraux  différents,  suivant  qu'il  relève  d'une  diph- 
thérie infectieuse,  mais  encore  il  prend  une  allure  différente,  en  tant  qu'acci- 
dent respiratoire,  dans  l'un  et  l'autre  cas.  Les  accès  dyspnéiques  violents, 
paroxystiques,  angoissants,  accompagnés  d'agitation  et  suivis  de  périodes 
d'abattement;  les  rémissions,  de  durée  variable,  amenées  par  l'expulsion,  à  la 
suite  d'efforts  de  toux,  de  lambeaux  pseudo-membraneux,  de  mucus  filant,  ou 
parfois  même  d'un  peu  de  muco-pus  ;  sont  le  propre  de  la  diphthérie  pure,  de 
la  cocco-diphthérie,  et  de  quelques  strepto-diphthéries  bénignes.  La  prostration 
constante,  la  dyspnée  médiocre  et  l'asphyxie  progressive  sans  violents  accès 
de  suffocation;  l'absence  de  sédation  après  l'expulsion  de  lambeaux  pseudo- 
membraneux mélangés  de  liquide  muco-purulent  ou  séro-sanguinolent;   carac- 


tériscnt  les   slapliyl()-(lij)lilli(''rics  cl    les  slr('|)lo-(li[)lillu''ri('s.    En  pareil  cas,   la 
broncho-pneumonie  esl  Iréquenle  el  particulièrement  grave. 

La  durée  de  l'évolution  du  croup  mortel,  ainsi  que  celle  de  ses  dilTérentes 
périodes,  varient  dans  des  limiles  assez  étendues,  La  première  période,  à  partir 
du  moment  où  elle  s'est  révélée  par  des  symptômes  caractéristiques,  dure  le  plus 
souvent  deux  ou  li'ois  jours.  La  seconde  dure  un,  deux,  rarement  trois  jours. 
Ouanl  à  la  troisième,  elle  aboutit  à  l'asphyxie  mortelle  en  queh[ues  heures,  un 
jour  au  plus.  Au  total,  la  durée  moyenne  de  la  maladie  est  de  cinq  à  six  jours. 
Mais  elle  peut  être  réduite  à  trois  ou  même  deux  jours,  ou  au  contraire  s'étendre 
à  dix  ou  douze  jours. 

De  même,  la  durée  des  croups  guéris  sans  opération  est  variable;  mais  en 
généi'al  elle  est  plus  longue.  Lors{iue  la  guérison  survient  à  la  fin  de  la  première 
ou  au  commencement  de  la  seconde  période,  l'afTection  date  de  cinq  à  dix  jours 
dans  la  |)luparl  des  cas.  Mais  celte  durée  est  souvent  dépassée  :  Cadet  de  Gassi- 
courl  a  vu  des  croups  guérir,  soit  à  la  seconde  période,  soit  sans  avoir  dépassé 
la  première,  au  bout  de  25  et  50  jours  seulement;  le  même  auteur  a  vu  des 
croups  se  prolonger  jusqu'au  25'' jour,  et  même  une  fois  jusqu'au  45'^  jour,  avant 
de  nécessitei"  la  trachéotomie.  Mais  ces  faits,  qui  d'ailleurs  manquent  du 
contrôle  bactérioscopique,  sont  tout  à  fait  exceptionnels.  On  peut  en  dire  autant 
des  o'Offps  prolongés,  observés  après  la  trachéotomie  :  Cadet  de  Gassicourt  en  a 
observé  cinq  cas;  les  malades  ont  rendu  des  fausses  membranes  après  l'opé- 
ration pendant  41,  65,  78,  82  jours  et  enfin  une  fois  pendant  151  jours,  c'est- 
à-dire  près  de  cinq  mois. 

L'évolution  du  croup  chez  les  adolescents,  et  surtout  les  adultes,  diffère  assez 
notablement  en  général  de  ce  qu'elle  est  chez  les  enfants,  bien  que  son  allure 
générale  et  sa  marche  doivent  à  la  forme  de  la  maladie  dont  ils  relèvent  des 
modifications  très  analogues.  En  général  les  troubles  fonctionnels  sont  moins 
accusés,  la  respiration  est  moins  compromise,  le  tirage  est  moindre,  et  les 
accès  de  suffocation  sont  moins  fréquents.  Toutefois,  lorsqu'ils  se  produisent, 
ils  sont  souvent  d'une  extrême  violence,  et  peuvent  amener  la  mort  en  quelques 
instants.  De  plus,  les  symptômes  d'intoxication  générale  sont  fréquemment  très 
marqués,  et,  lorsque  les  complications  broncho-pulmonaires  font  défaut,  ou 
(juc  la  diphthérie  n'a  pas  gagné  les  bronches,  la  mort  est  peut-être  plus  souvent 
due  à  l'intoxication   diphthérique  qu'au  croup  lui-même. 

La  terminaison  du  croup  confirmé,  abandonné  à  lui-même,  est  le  plus  sou- 
vent fatale;  elle  l'est,  peut-on  dire,  constamment,  lorsque  l'affection  est  entrée 
dans  sa  troisième  période.  La  cause  de  la  mort  est  le  plus  souvent  l'asphyxie 
})rogressive,  parfois  l'asphyxie  rapide  déterminée  brusquement  par  un  accès  de 
suffocation  exceptionnellement  violent  ou  prolongé.  Mais  elle  peut  encore  sur- 
venir, à  une  période  quelconque  de  la  maladie,  sous  l'influence  de  l'intoxication 
diphthérique,  ou  de  la  septicémie,  ou  de  troubles  cardiaques  et  en  particulier 
d'une  syncope.  Le  plus  souvent,  chez  les  enfants  du  moins,  les  complications 
pulmonaires  n'ont  pas  le  temps  de  se  produire,  ou  de  jouer  un  rôle  bien  évident 
dans  l'évolution  de  l'affection,  lorsque  celle-ci  est  abandonnée  à  elle-même. 
C'est  après  l'ouverture  de  la  trachée  qu'on  les  observe  :  elles  acquièrent  alors 
une  importance  majeure,  car  leur  apparition  est  généralement  la  condamnation 
du  malade  à  bref  délai. 

Signes  laryngoscopiques  du  croup.  —  L'élude  laryngoscopique  du  croup 
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est  à  peine  ébauchée.  JNon  seulement  les  traités  classiques  de  pédiatrie  ou  de 
pathologie  interne  sont  muets  à  cet  égard,  mais  les  traités  spéciaux  des  maladies 
du  larynx  ne  donnent  sur  ce  sujet  que  des  renseignements  très  sommaires  et 
très  brefs,  bornés,  le  plus  souvent,  à  la  relation  de  quelques  faits  isolés,  obser- 
vés par  l'auteur  de  chaque  ouvrage.  Ce  silence  est  certainement  dû  à  la 
fréquence  du  croup  à  la  fin  de  la  première  et  au  commencement  de  la  seconde 
enfance,  c'est-à-dire  à  un  âge  où  l'examen  laryngoscopique  est  le  plus  souvent 
impraticable.  Mais  chez  les  enfants  de  5  à  6  ans,  il  est  possible,  si  l'observateur 
a  de  la  douceur,  de  la  patience  et  de  la  persévérance,  dans  près  du  quart  des 
cas.  A  partir  de  7  à  8  ans,  la  proportion  est  beaucoup  plus  forte;  et,  au-dessus 
de  12  ans,  l'examen  est  presque  aussi  aisé  que  chez  l'adulte. 

L'obstacle  le';  plus  sérieux  à  la  laryngoscopie,  chez  les  petits  enfants,  est  la 
procidence  de  l'épiglotte,  dirigée  obliquement  en  arrière,  qui  empêche  l'image 
du  larynx  de  se  refléter  dans  le  petit  miroir.  Quant  à  l'indocilité,  on  en  triomphe 
d'ordinaire  assez  aisément  :  lorsque  le  bébé  est  roulé,  emmailloté  dans  un  drap 
qui  immobilise  bras  et  jambes,  et  solidement  maintenu  sur  et  entre  les  genoux 
d'un  aide  assis  qui  lui  applique  le  dos  et  fixe  la  tête  contre  sa  poitrine,  il  suffit 
que  l'observateur  arrive  à  saisir  la  langue  entre  les  doigts  de  la  main  gauche 
avec  un  linge,  et  exerce  sur  elle  une  traction  modérée,  en  avant  et  en  bas, 
pour  que  le  bébé  n'essaie  plus  de  fermer  la  bouche  et  de  se  défendre.  On 
peut  alors  mettre  directement  en  place  un  miroir  laryngien  de  dimensions 
convenables  :  les  pleurs  de  l'enfant  et  ses  cris  facilitent  l'examen  au  lieu  de  le 
gêner,  car  ils  amènent  le  redressement  plus  ou  moins  marqué  de  l'épiglotte,  et 
permettent  de  se  rendre  compte  des  mouvements,  c'est-à-dire  de  la  motilité, 
du  larynx,  en  même  temps  que  de  l'aspect  objectif  de  sa  surface.  Or  si  l'on 
n'a  fait  qu'apercevoir  le  larynx,  et  qu'on  ne  l'ait  pas  vu  respirer  et  crier,  on  n'a 
rien  fait  qui  soit  utile;  le  principe  :  «  Voir  d'un  seul  coup  d'œil,  »  toujours 
détestable,  l'est  plus  encore  peut-être  pour  l'examen  du  larynx  que  pour  celui 
de  la  gorge. 

Dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage,  j'ai  donné  quelques  renseignements 
sur  les  signes  laryngoscopiques  du  croup  d'après  mon  expérience  personnelle, 
alors  assez  restreinte.  Depuis  lors,  et  surtout  de  1892  à  1895,  avant  l'adoption 
de  la  sérothérapie,  elle  s'est  étendue  :  car  j'ai  été  appelé  à  examiner  ou  à  suivre 
une  série  assez  importante  de  malades  menacés  de  croup  ou  atteints  de  croups 
confirmés.  J'ai  donc  pu  voir  le  larynx  d'un  certain  nombre  d'enfants  (et  surtout 
de  grands  enfants  de  7  à  12  ans)  et  d'adultes  atteints  d'angines  diphthériques 
avec  ou  sans  croup,  ou  de  croups  sans  angines;  et,  dans  quelques  cas,  en 
examinant  le  larynx  avant  qu'aucun  trouble  fonctionnel  ne  l'ait  encore  atteint, 
j'ai  pu  voir  le  croup,  pour  ainsi  dire,  naître  sous  mes  yeux,  et  parfois  le  suivre 
dans  une  bonne  partie  de  son  évolution. 

Dans  la  majorité  des  cas,  et  surtout  chez  les  enfants  les  plus  jeunes,  j'ai  vu 
l'envahissement  du  larynx  se  révéler  par  des  signes  de  laryngite  aiguë  intense 
généralisée  :  rougeur  diffuse,  tuméfaction  variable,  mais  toujours  appréciable, 
avec  aspect  terne  et  chagriné  de  la  muqueuse  du  vestibule  et  quelquefois 
aussi,  mais  non  toujours,  de  l'épiglotte;  tuméfaction  de  la  muqueuse  des  cordes 
vocales  inférieures  et  parfois  aussi  de  la  muqueuse  sous-glottique.  Cet  état, 
accompagné  de  troubles  de  la  voix  et  de  toux,  également  très  variables  comme 
caractère  et  comme  intensité,  peut  se  réaliser  en  quelques  heures,  en  une  demi- 
journée  ou  une  journée  au  plus. 


p'tude  cLiMori:.  737 

('.('[  rlal  (il)jcclir  (lu  larvii.N  pciil.  clans  (|ii('l(ni('S  cas,  so  inaiiilciiii' h'I  (\uv\,  non 
sculenuMil  pcndaiil  toute  la  prciuièrc,  mais  oucore  pendant  une  honne  paili(^  do 
la  deuxième  période  du  croup.  On  \)ou\  l'observer  encore  après  (pie  l(;s  premiers 
accès  de  suflbcation  so  sont  d(''jà  produits.  Dans  un  cas  de  ce  genre,  chez  imc 
eid'anl  d'environ  .')  ans  dont  le  larynx  ('lait  li(''s  facile  à  bien  observer  en  raison 
de  la  reclilnde  de  lépiglolte,  j'ai  pu  voir  l'accès  éclater  brusquement  sous  mes 
yeux  :  Teniant  se  prêtait  mal  à  l'exploration;  elle  pleurait;  et  à  cha(pie  sanglot 
je  voyais  la  glotte  s'ouvi-ir  et  se  refermer  convulsivement,  quand,  au  moment 
d'une  inspiration,  elle  se  ferma  tout  à  coup  et  resta  close,  ne  laissant  passer 
l'air  qu'avec  un  sifllement  très  intense.  L'enfant  se  rejeta  violemment  en  arrièi-e, 
la  langue  m'échappa,  et  je  dus  retirer  le  miroir  :  l'accès,  d'ailleurs  léger  et  en 
que](pie  sorte  avorté,  ne  dura  pas  longtemps;  après  quelques  inspirations  stii- 
doreuses,  la  respiration  se  rétablit  graduellement.  Cette  enfant  dut  être  li-a- 
chéotomiséc  le  surlendemain,  au  huitième  jour  du  début  de  l'angine,  et  mourut 
de  broncho-pneumonie. 

En  général  les  fausses  membranes  se  montrent  beaucoup  plus  tôt,  au 
bout  de  dou7.c  à  vingt-quatre  heures  au  plus,  et  je  n'ai  jamais  eu  l'occasion 
d'examiner  un  seul  cas  de  croup  d'emblée  sans  en  rencontrer.  On  voit  çà  et 
là,  sur  la  muqueuse  aryténoïdienne  et  ary-épiglotlique  et  sur  les  fausses  cordes, 
({ueUpies  petites  taches  formées  par  de  minces  pellicules  grisâtres,  parfois 
opalines,  le  plus  souvent  ternes,  (jui  plus  lard  s'étendent  et  se  confondent 
en  partie,  s'épaississent  un  peu,  et  peuvent  devenir  jaunâtres  ou  jaune  ver- 
dàtre.  Elles  gagnent  la  région  sous-glottique,  qu'elles  tapissent  bientôt  sur 
une  surface  d'étendue  variable,  après  s'être  étendues  à  la  plus  grande  partie 
du  vestibule  et  à  une  partie  des  cordes  ou  de  l'une  des  cordes  inférieures. 
Les  fausses  membranes  présentent  leur  plus  notable  épaisseur  au  niveau  de  la 
face  laryngienne  de  l'épiglotte  et  sous  la  glotte.  Parfois  elles  peuvent  tapisser 
une  grande  étendue  de  la  région  sous-glottique  et  de  la  partie  visible  de  la 
trachée,  alors  qu'il  n'existe  que  quelques  plaques  mal  limitées  et  de  petites 
dimensions  dans  la  région  sus-glotlique  du  larynx. 

A  partir  du  moment  où  l'exsudat  a  franchi  les  cordes  vocales  et  a  commencé 
à  devenir  sous-glottique  (et  parfois  même  auparavant)  la  motilité  du  larynx  est 
plus  ou  moins  compromise.  Elle  l'est  vraisemblablement  presque  toujours  chez 
les  petits  enfants;  et  bien  souvent  aussi  chez  les  grands  enfants,  et  même  chez 
les  adultes.  Les  cordes  vocales  sont  anormalement  rapprochées  pendant  la 
respiration.  Elles  ne  s'écartent  l'une  de  l'autre,  à  l'inspiration,  que  de  quelques 
millimètres  :  elles  restent  un  peu  tendues;  leurs  bords  sont  sensiblement 
rectilignes;  la  glotte  forme  un  triangle  à  base  postérieure  toujours  petite,  bien 
que  de  largeur  variable.  La  respiration,  dès  lors,  se  fait  moins  largement 
qu'à  l'état  normal  ;  et  elle  est  d'autant  plus  gênée  que  les  cordes  vocales  sont 
plus  rapprochées. 

Ces  signes  laryngoscopiques  sont  l'indice  d'un  spasme  tonique  des  achhœteurs 
et  des  tenseurs  des  conJes  vocales  inférieures;  c'est-à-dire  d'un  spasme  glottique 
dyspnéique.  Cette  image,  que  j'ai  observée  plusieurs  fois  chez  de  grands  enfants, 
et  chez  quelques  adultes,  a  été  vue  également  par  Ziemssen  et  par  Masséi, 
qui  se  sont  bornés  à  la  signaler  sans  la  rapporter  à  sa  véritable  cause.  C'est 
vraisemblablement  elle  qui  a  été  prise  à  tort,  par  Niemeyer,  comme  signe  d'une 
paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte.  Le  spasme  persistant  qu'elle  dénote,  et 
dont   les   paroxysmes    marquent  les   accès   de    suffocation,    contribue    encore 

TR.\lTl':   DE  .MliDECINE,  '2''  édil.  —  II.  '^7 

[A.  RUAULT.-i 


738  DIPHTHERIE. 

à  rétrécir  la  glotte,  dont  le  calibre  est  déjà  diminué  par  la  tuméfaction  de  la 
muqueuse  et  l'épaisseur  des  exsudais  (^). 

Le  croup  ne  débute  pas  toujours  ainsi  par  une  laryngite  aiguë  diffuse.  J'ai 
vu  plusieurs  fois  chez  des  enfants,  et  beaucoup  plus  souvent  chez  des  jeunes 
gens  et  des  adultes,  les  fausses  membranes  s'étendre  des  amygdales  et  de  la 
face  postérieure  des  piliers  antérieurs  aux  parties  latérales  de  la  base  de  la 
langue,  et  de  là  à  l'épiglotte  ou  aux  replis  ary-épiglottiques,  en  envahissant 
une  partie  des  cordes  vocales  supérieures,  sans  que  le  larynx  ait  présenté  anté- 
rieurement les  signes  de  la  laryngite  diffuse,  ni  même  que  cet  envahissement  ne 
provoque  autre  chose  qu'une  rougeur  variable,  sans  tuméfaction  bien  appré- 
ciable de  la  muqueuse.  Le  malade  ne  présente,  à  ce  moment,  aucun  symptôme 
laryngé,  la  voix  est  intacte,  la  respiration   normale,  la  toux  même  fait  défaut. 

(1)  On  a  considéré  comme  une  preuve  de  l'existence  et  de  l'importance  du  spasme 
glottique,  dans  la  dyspnée  du  croup,  la  possibilité  de  constater,  par  le  toucher,  le  rétrécis- 
sement de  l'orifice  laryngien,  au  moment  de  l'opération  du  tubage.  C'est  une  erreur  d'inter- 
prétation qui  doit  être  rectifiée.  Elle  résulte  de  la  confusion  de  deux  états  spasmodiques 
très  différents  :  le  spasme  dyspnéique  des  adducteurs  et  des  tenseurs  des  cordes  vocales  infé- 
rieures, que  je  viens  de  signaler,  pendant  lequel  le  vestibule  restant  ouvert,  les  cordes 
vocales  seules  sont  contractées  et  rapprochées,  assez  pour  gêner  parfois  beaucoup  la 
respiration,  mais  jamais  assez  fortement  pour  qu'on  ne  puisse  aisément  introduire  entre  elles 
un  instrument  mousse  rigide,  même  relativement  volumineux;  et  le  spasme  apnéique  total  de 
la  glotte,  état  toujours  très  transitoire,  dépendant  de  la  contraction  du  sphincter  de  l'entrée 
du  larynx,  qui  se  produit  lorsqu'on  touche  avec  un  corps  quelconque  un  des  points  de 
celle-ci,  ou  l'épiglotte,  ou  même  un  point  de  la  gorge  voisin  du  larynx.  Ce  dernier  est 
caractérisé  par  la  fermeture  absolue,  hermétique  de  l'orifice  supérieur  du  larynx,  réalisée 
comme  elle  Test  dans  l'effort,  la  déglutition  ou  le  Aomissement,  de  la  façon  suivante  : 
contraction  énergique  des  muscles  ary-ary-épiglottiques,  qui  forment  comme  une  Sangle, 
un  véritable  sphincter,  entourant  l'entrée  du  vestibule  laryngien;  contraction  simultanée 
des  muscles  propres  des  cordes  vocales  supérieures  (muscles  de  Rûdinger).  Celles-ci  se 
bombent  et  arrivent  au  contact  parfait,  sur  la  ligne  médiane,  à  leur  partie  moyenne;  en 
môme  temps  les  cartilages  aryténoïdes  basculent  en  avant  et  se  couchent  sur  l'angle 
postérieur  des  fausses  cordes,  et  l'épiglotte  est  tirée  en  arrière  par  sa  base  jusqu'à  ce  que 
son  tubercule  vienne  s'appliquer  sur  leur  partie  antérieure  (cette  partie  seule  de  l'épiglotte 
contribue  à  fermer  le  larynx  :  dans  l'effort  de  vomissement  le  bord  libre  de  l'opercule  se 
rapproche  plutôt  de  la  base  de  la  langue).  Ce  mode  d'occlusion  du  larynx  est  un  mode  de 
défense,  physiologique,  dont  la  mise  en  jeu  est  provoquée  instantanément,  par  voie  réflexe, 
par  l'action  sur  la  muqueuse  vestibulaire  ou  péri-vestibulaire  des  corps  étrangers.  Si  le 
contact  n'est  que  momentané,  le  relâchement  musculaire  est  presque  immédiat;  si  au  con- 
traire il  persiste,  et  surtout  si  l'objet  exerce  vme  pression  tendant  à  pénétrer  dans  le 
larynx,  la  contraction  musculaire  s'exagère,  et  il  se  produit  un  vrai  spasme  tonique,  plus 
énergique  que  persistant  d'ailleurs,  et  pendant  la  durée  duquel  l'apnée  est  absolue.  En  pareil 
cas  l'introduction  d'un  instrument  quelconque  est  presque  impossible  à  réaliser  sans 
blesser  la  muqueuse  ;  et  pour  éviter  d'être  gêné  par  l'apparition  subite  de  ce  spasme,  on 
doit  se  garder,  quand  on  poi"te  un  instrument  sur  les  cordes  inférieures  ou  sous  la  glotte, 
jde  toucher  l'épiglotte  au  passage.  Lorsqu'on  a  franchi  la  glotte,  et  surtout  irrité  la  partie 
postérieure  de  la  région  sous-glottique,  il  peut  se  produire  un  spasme  persistant;  mais  alors 
c'est  le  spasme  dyspnéique,  striduleux,  qui  dure,  le  spasme  périvestibulaire  apnéique  ne 
fdure  pas. 

La  constatation  de  la  constriction  de  l'orifice  glottique  par  le  doigt,  lorsque  celui-ci  arrive 
en  glissant  le  long  de  l'épiglotte,  n'a  donc  pas  la  signification  qu'on  lui  a  prêtée.  On  pourra 
la  renouveler  à  loisir,  chez  tous  les  enfants  bien  portants,  par  la  même  manœuvre;  et  chez 
tous  on  pourra  s'assurer  que  cette  constriction  est  assez  forte  pour  opposer  un  obstacle 
sérieux  à  l'introduction  d'un  tube  dans  le  larynx.  Elle  indique,  simplement,  que  le  vestibule 
laryngien  a  conservé  sa  sensibilité  intacte.  Mais  lorsqu'elle  manque  complètement,  ou  ne 
se  produit  qu'à  un  faible  degré  sous  l'influence  d'une  pression  de  la  région  aryténoïdienne 
quand  le  tube  est  mal  dirigé,  c'est  le  signe  de  Vanesthésie  de  la  7nuqueuse,  c'est-à-dire  de 
l'accentuation  de  l'asphyxie,  même  quand  le  début  de  ceUe-ci  n'est  pas  encore  bien  appa- 
rent. Or  l'anesthésie  peut  être  assez  marquée  à  ce  niveau  pour  abolir  plus  ou  moins  complète- 
ment la  sensibilité  réflexe  d'où  résulte  cette  contraction  musculaire  généralisée  du  vestibule 
laryngien  ;  sans  que  le  spasme  glottique  dyspnéique  des  adducteurs  des  cordes  vocales  ait 
tendance  à  disparaître.  .Je  me  bornerai  à  signaler  ce  fait  dont  l'explication  m'entraînerait  à  des 
développements  qui  ne  sauraient  prendre  place  ici. 
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C('ll(î  cotislMlMlioii  lit'  |)('nii('l  iiHMiic  |»;is  de  |tr(''\()ii-  l'iiniiiinciicc  (\c<.  I  rtjuljle.s 
dys|)iH''i(|ii('s  :  (l;iiis  un  «^raiid  noiiilirc  de  cns.  si  l;i  di|)lil  Ikm-i'c  suit  une  marche 
l)(Mii<^ne  cl  cvoliic  vers  l;i  «^tiéiison,  ces  lésions  disj);iriiissent  ;iii  Ijoiil  <ie  (|iiel<[iies 
jours  sansavoii"  donné  lien  à  ancnn  symplomc.  I.e  ci-onp  resie  lateiil. 

Ces  croups  bilcntx  ipie  j'ai  déciils  pour  la  première  l'ois  en  IS92,  c'esl-à-dii-e 
avant  que  le  Iraiicmcnl  séiolliéiapitpie  de  la  diphlhérie  ail  élé  mis  en  pratique, 
s'observent  fréipicmment,  en.  rahsencc  de  Iraiicmcnl  spécifi(pic,  chez  les 
adultes  atteints  d'angines  dipliilKTiipies  hénignes  lor's((iie  les  fausses  membranes 
prennent  un  peu  d'cxlcnsion. 

Si,  en  général,  rexlcnsion  des  lausscs  iiienibranes  à  la  glolle  et  sous  la 
glotte  délerminc  laijparilion  des  symptômes  du  croup,  on  peut  cependant,  ainsi 
(juejel'ai  également  signalé  en  1892  dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage, 
voir  chez  les  adultes  le  larynx  tapissé  de  fausses  membranes  sur  la  plus  grande 
partie  de  sa  surlace,  non  seulement  au-dessus,  mais  sur  les  cordes  vocales  et 
au-dessous  de  la  glotte,  sans  qu'il  en  résulte  d'accès  dyspnéiques.  La  voix 
seulement  est  altérée,  rauque  ou  éteinte;  la  toux  peut  faire  défaut;  et  la  respi- 
ration, bien  (pi'un  peu  gênée  s'il  existe  vui  léger  état  spasmodique  des  cordes 
vocales,  continue  à  se  faire  sans  difficulté  notable.  Ces  constatations  sont 
d'accord  avec  ce  qu'on  sait,  depuis  longtemps,  de  la  marche  souvent  indolente 
du  croup  chez  l'adulte. 

J'ai  eu,  en  18UG,  l'occasion  d'observer  un  jeune  garçon  de  quatorze  ans  chez 
lequel  le  croup  a  suivi  cette  évolution  bénigne.  L'angine  avait  manqué  ou  était 
passée  inaperçue;  depuis  une  huitaine  de  jours,  la  voix  était  à  peu  près  éteinte. 
Il  y  avait  quelques  petites  secousses  de  toux  aphone  de  temps  en  temps,  mais 
la  dyspnée,  très  légère  d'ailleurs,  ne  datait  que  de  deux  ou  trois  jours  quand 
je  vis  le  malade.  Celui-ci  était  pâle,  anémié,  un  peu  abattu,  mais  il  n'avait 
pas  gardé  le  lit,  et  l'on  eût  pu  croire  encore  à  une  laryngite  simple  banale, 
quand  le  diagnostic  put  être  correctement  établi  et  confirmé.  La  face  laryn- 
gienne de  l'épiglotte  présentait  un  exsudât  membraneux  à  sa  partie  inférieure; 
toute  la  moitié  antérieure  du  vestibule  des  deux  côtés,  une  bonne  partie  de  la 
corde  vocale  droite,  et  la  plus  grande  partie  visible  de  la  région  sous-glottique 
étaient  tapissées  d'une  fausse  membrane  de  couleur  jaune  verdâtre,  d'apparence 
assez  épaisse.  La  muqueuse  libre  était  rouge,  sans  gonflement  bien  apparent, 
la  glotte  était  rétrécie,  mais  moins  par  l'exsudat  que  par  défaut  de  mobilité  des 
cordes  vocales  inférieures,  qui,  pendant  la  respiration,  restaient  tendues,  et 
s'écartaient  insuffisamment  l'une  de  l'autre.  Deux  injections  sous-cutanées  de 
20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux,  faites  à  vingt-quatre  heures  d'intervalle, 
suffirent  à  amener,  après  expulsion  des  fausses  membranes  par  larges  lambeaux, 
une  guérison  rapide  sans  complications  ultérieures. 

Ce  garçon  est  le  plus  jeune  «les  malades  chez  lesquels  j'aie  observé  ces  croups 
frustes.  Mais  ceux-ci,  cependant,  peuvent  se  voir  chez  les  jeunes  enfants;  et 
\'ariot,  qui  les  a  signalés  chez  eux,  ne  les  croit  même  pas  très  rares  à  cet  âge. 
En  l'absence  d'examen  laryngoscopi([ue,  le  diagnostic  peut  alors  être  établi 
avec  certitude  lorsqu'on  assiste  à  l'expulsion,  à  la  suite  d'elTorls  de  toux,  de 
fausses  membranes  laryngo-trachéales. 

Telles  sont  les  constatations  que  l'emploi  du  laryngoscope,  chez  les  malades 
atteints  de  croup  que  j'ai  eu  l'occasion  et  la  possibilité  d'examiner  par  cette 
méthode,  m'a  permis  de  rerMieillir  avec  certitude  et  netteté.  Elles  m'ont  fait 
reconnaître  que  les  modes  de  début  et  d'évolution  locale  du  croup  sont  variables 
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et  caractérisent  deux  variétés  très  dissemblables  dans  les  cas  typiques.  En 
mettant  en  évidence,  dans  un  nombre  assez  important  de  cas,  l'existence  d'un 
spasme  glottique  dyspnéique  persistant,  plus  ou  moins  accusé,  qui  survient  à  un 
moment  donné  pour  contribuer  à  la  gêne  respiratoire,  peut  parfois  précéder  les 
accès  de  suffocation  de  plusieurs  jours,  ou  plus  souvent  ne  se  produire  qu'après 
un  ou  plusieurs  de  ces  accès  d'abord  suivis  de  rémissions  complètes,  le  laryn- 
goscope donne  aussi  des  indications  précises  relativement  à  la  nature  des 
accidents  dyspnéiques.  Il  fait  constater,  de  plus,  que  la  fausse  membrane 
laryngée  contribue  à  causer  la  dyspnée  beaucoup  plus  en  irritant  le  larynx  à  la 
façon  d'un  corps  étranger,  qu'en  l'obstruant  par  son  volume.  Il  montre  au 
contraire  que,  chez  les  enfants  surtout,  la  tuméfaction  diffuse  de  la  muqueuse 
est  assez  notable  et  contribue,  pour  une  part  importante,  à  la  sténose  laryngée  : 
dès  lors,  si  l'on  tient  compte  de  la  facilité  avec  laquelle  apparaît  chez  l'enfant 
le  spasme  glottique  par  accès  sous  l'influence  des  laryngites  aiguës  simples  de 
quelque  intensité,  on  comprend  aisément  que  dans  le  croup,  où  le  larynx  est  à 
la  fois  le  siège  d'une  vive  irritation  et  d'une  tuméfaction  assez  notable  pour 
rétrécir  l'ouverture  glottique  encore  relativement  médiocre  à  cet  âge,  le  spasme 
soit  à  peu  près  constant,  presque  toujours  très  intense  dans  ses  paroxysmes,  et 
d'une  grande  ténacité. 

En  résumé,  l'exploration  laryngoscopique  nous  donne  des  renseignements 
positifs  sur  la  genèse  de  la  sténose  continue  et  progressive  du  larynx,  et  ses 
accroissements  paroxystiques,  pendant  l'évolution  du  croup. 

Physiologie  pathologique  des  accidents  dyspnéiques  du  croup.  —  La 

plupart  des  auteurs  s'accordent,  depuis  longtemps  déjà,  à  considérer  les  accès 
de  suffocation  du  croup  comme  le  résultat  du  spasme  de  la  glotte,  dû  à  l'irrita- 
tion de  la  muqueuse  tuméfiée  par  l'inflammation  et  la  présence  des  fausses 
membranes.  Les  examens  nécroscopiques  avaient  établi  que  le  rôle  occlusif  des 
fausses  membranes  laryngées,  très  souvent  médiocre,  souvent  à  peine  appré- 
ciable, avait  été  très  exagéré  par  Bre tonneau,  de  même  que  la  tuméfaction 
inflammatoire  de  la  muqueuse  péri-glottique,  qui,  pour  être  en  général  évidente, 
n'est  cependant  pas  suffisante  pour  déterminer  une  obstruction  mécanique  très 
accentuée.  De  plus,  l'intermittence  des  accès  de  suffocation,  la  facilité  avec 
laquelle  ils  se  répètent  sous  l'influence  de  la  moindre  irritation  locale  (secousse 
de  toux,  déglutition,  etc.),  ou  psychique  (émotion,  surprise,  colère,  etc.),  avait 
paru  établir  assez  nettement  l'origine  nerveuse  de  ces  accidents.  Leur  dispa- 
rition temporaire,  presque  constante  après  l'expulsion  d'une  fausse  membrane, 
mettait  en  évidence  le  rôle  joué  par  celle-ci  comme  agent  d'irritation  mécanique 
locale. 

Quant  à  la  dyspnée  continue,  les  auteurs  lui  assignent  des  causes  multiples; 
pour  la  plupart  d'entre  eux,  elle  reconnaîtrait  pour  cause  principale  l'accroisse- 
ment de  l'obstruction  mécanique  ;  et  sa  diminution  après  l'expulsion  d'une  fausse 
membrane  justifierait  cette  opinion.  D'autres  au  contraire  semblent  croire  plutôt 
que  le  rôle  de  la  sténose  glottique,  dans  la  genèse  de  cette  dyspnée,  serait  assez 
effacé.  Sauné  a  bien  invoqué,  à  titre  d'hypothèse,  pour  expliquer  la  sténose  du 
larynx  qu'il  ne  met  pas  en  doute,  l'existence  d'un  spasme  persistant;  mais  il  ne 
semble  pas  avoir  une  idée  bien  nette  de  son  siège,  car  il  le  compare  au  ténesme 
du  sphincter  anal  des  dysentériques.  L'exploration  laryngoscopique  met  nette- 
ment en  évidence  l'existence  du  spasme  persistant  des  adducteurs  des  cordes 


ktldf:  ci.iMoi  i:.  7ii 

vocales,  que  nous  voyous  dailleurs,  d'une  façon  conslanle,  dans  les  dyspnées 
conlinucs  avec  paroxysmes  el  cornage,  purement  nerveuses,  d'origine  cenlrale 
ou  périphéii((ue,  (prou  obseiv(;  dans  Tliyslérie,  chez  certains  nerveux  atteints 
d'obslruction  nasale  intermittente,  enfin  et  surtout  chez  les  tabétiques.  L'ana- 
logie de  ces  accidents  dyspnéiques  avec  ceux  du  croup  est  d'ailleurs  frappante; 
tandis  que  dans  les  allVclions  du  larynx,  donnant  lieu  à  des  sténoses  progres- 
sives, les  troubles  respiratoires  peuNcnt  évoluer,  dans  un  bon  nombre  de 
cas,  d'une  façon  toute  difï'érente. 

Pour  beaucoup  d'auleurs,  la  sténose  glotlicpie.  mécani(pi(?  et  s[)asmodi(jue, 
ex[)liquerait  à  elle  seule  le  mécanisme  des  accidents  dyspnéiques.  Les  elïbrts  des 
muscles  inspirateurs  seraient  l'efïet  naturel  de  cette  sténose  et  du  besoin  d'air 
exagéré  ([u'elle  fait  naître,  le  tirage  serait  le  résultat  de  cette  lutte  entre  le 
spasme  glotli([ue  et  les  efforts  musculaires  thoraccj-aijdominaux.  D'autres,  au 
contraire,  à"  l'exemple  de  Bouchut  et  de  f^adet  de  Gassicourt,  insistent  sur  les 
caractères  nettement  sj)asmodi({ues  de  ces  contractions  musculaires  violentes  et 
répétées;  poiu-  eux,  l'irritation  laryngée  produit  à  la  fois,  par  voie  réflexe,  le 
spasme  glottique  et  le  spasme  des  muscles  du  thorax  et  surtout  du  diaphragme, 
et  ce  dernier,  par  son  intensité,  pourrait  même  produire  le  tirage  sans  que 
la  glotte  soit  très  notablement  rétrécie  (Variot).  Il  est  bien  certain  qu'il  existe, 
en  apparence  au  moins,  une  grande  disproportion  entre  le  rétrécissement  du 
larynx,  restant  toujoui's  notablement  en  deçà  de  l'obstruction  complète,  et  la 
violence  des  contractions  des  muscles  respiratoires.  Cette  disproportion  tend  à 
faire  supposer  que  celles-ci  ne  sont  pas  une  simple  conséquence  du  premier. 
Mais,  ce  qui  n'est  pas  moins  frappant,  et  que  les  auteurs  ne  semblent  pas  avoir 
aussi  bien  vu,  c'est  le  peu  d'effet  de  ces  efforts  inspiratoires  sur  la  pénétration 
de  l'air  dans  le  larynx  :  celui-ci  n'y  arrive  qu'en  très  médiocre  quantité,  et  le 
résultat  le  plus  évident  de  cet  elTort,  c'est  la  production  du  tirage. 

Ces  anomalies  singulières  ne  sont  pas  le  propre  du  croup.  On  peut  les  observer 
à  l'aise  et  les  étudier  avec  attention  sur  des  malades  atteints  de  troubles  respi- 
ratoires laryngés  purement  nerveux,  dont  la  majorité  sont  tabétiques,  tandis 
que  chez  les  autres  l'affection  laryngée  paraît  être  isolée.  Le  larynx,  chez  ces 
malades,  présente  pendant  un  certain  temps  à  l'examen  laryngoscopique  les 
signes  de  la  paralysie  bilatérale  des  muscles  dilatateurs  de  la  glotte  (crico- 
aryténoïdiens  postérieurs).  Puis,  à  un  moment  donné,  cette  paralysie  se  com- 
plique d'une  contracture  antagoniste  :  la  partie  postérieure  du  larynx  se  ferme, 
les  faces  internes  des  cartilages  aryténoïdes  s'appliquent  l'une  à  l'autre  et  ne  se 
quittent  plus.  Les  cordes  vocales  se  touchent,  en  position  médiane,  et  ne  s'écar- 
tent plus  pendant  la  respiration.  Elles  s'immobilisent  (à  leurs  vibrations  près),  et 
nu-'uie  send)lent  se  tendre  un  peu  pendant  la  phonation,  qui  dailleurs  n'est  pas 
bien  notablement  altérée;  mais,  pendant  l'inspiration,  elles  se  dépriment  et 
s'écartent  un  peu  l'une  de  l'autre  (leurs  faces  supérieures  devenant  internes 
et  cet  écart  ayant  son  maximum  vers  leur  région  médiane)  sous  l'influence  du 
courant  dair  qui  entre;  et  pendant  l'expiration,  elles  subissent  un  déplacement 
analogue,  mais  en  sens  contraire,  sous  l'influence  de  la  poussée  de  lair  expiré. 
Cet  état  du  larynx  produit  du  cornage  permanent  la  nuit,  intermittent  ou 
inconstant  le  jour,  mais  n'amène  pas  de  dyspnée  bien  marquée  :  les  malades 
respirent  longuement  et  lentement,  mais  ils  respirent  assez,  au  repos  surtout, 
pour  n'être  pas  gênés.  Il  n'y  a  pas  le  moindre  tirage.  Au  bout  d'un  temps 
variable,  ces   malades  sont   atteints   d'accès  dyspnéiques,   paroxystiques,  plus 
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OU  moins  violents,  se  reproduisant  à  intervalles  variables  parfois  sans  causes 
déterminantes  bien  nettes.  Ces  accès  se  rapprochent;  le  cornage,  et  bientôt  le 
tirage^  chez  les  tabétiques  surtout,  deviennent  permanents,  et  si  la  trachéotomie 
n'est  pas  faite,  le  malade  ne  tarde  pas  à  succomber  à  un  paroxysme  dyspnéique. 
Pendant  les  accès  paroxystiques,  les  muscles  thoraco-abdominaux  se  contractent 
énerg-iquement  et  spasmodiquement,  le  tirage  est  très  accentué,  et  cependant  le 
cornage  n'est  pas  d'une  violence  extrême  :  au  laryngoscope,  l'aspect  du  larynx 
n'a  guère  changé,  sauf  en  ce  que,  pendant  les  deux  temps  de  la  respiration,  les 
mouvements  de  dépression  et  de  pulsion  des  cordes  inférieures  sont  dcA'enus  beau- 
coup moins  appréciables,  celles-ci  semblant  tendues  comme  dans  la  phonation. 
Cette  tension,  étant  donnés  la  minceur  et  le  petit  volume  des  muscles  laryngés, 
tant  internes  qu'extérieurs,  dont  elle  dépend,  ne  peut  certainement  pas  beaucoup 
exagérer  la  résistance  de  la  boutonnière  glottique  à  la  poussée  du  courant  d'air; 
et  cependant  celui-ci  n'entre  pas,  ou  ne  pénètre  du  moins  que  peu  et  sous  une 
faible  pression,  en  produisant  un  sifflement  d'intensité  médiocre.  Il  sort  de 
même  difficilement  et  avec  beaucoup  moins  de  force  que  le  courant  d'air  vocal 
normal  :  la  voix  d'ailleurs  est  alors  sourde  et  affaiblie. 

Je  ne  sais  si  cette  énorme  disproportion  entre  l'effort  inspiratoire  réalisé  et  le 
peu  d'effet  qu'il  produit  pour  forcer  la  boutonnière  glottique  dont  la  pénétration 
par  le  courant  d'air  inspiré  devrait  s'obtenir,  semble-t-il,  beaucoup  plus  aisé- 
ment que  les  dépressions  des  parties  molles  de  la  cage  thoracique  constituant 
le  tirage,  ont  attiré  l'attention  des  observateurs.  Mais  personne  n'en  a  parlé,  et 
personne,  a  fortiori,  n'a  tenté  d'en  donner  l'explication.  Pour  moi,  je  ne  puis 
m'expliquer  le  tirage  que  par  la  présence  d'un  obstacle  présentant  une  résis- 
tance considérable  à  l'entrée  de  l'air  dans  le  poumon.  Et  puisque,  dans  ce  cas 
(comme  le  plus  souvent  dans  le  croup  d'ailleurs),  l'obstacle  laryngien  est  relati- 
vement faible,  je  crois  qu'il  en  existe  un  autre,  plus  sérieux  sans  doute, 
au-dessous  de  lui.  Cet  obstacle,  disparaissant  avec  le  spasme  glottique,  doit  être, 
comme  lui,  d'ordre  spasmodique  :  c'est  donc  vraisemblablement  un  spasme 
bronchique  généralisé.  A  lui  seul,  le  spasme  laryngien  ne  fait  que  gêner  la 
respiration  ;  mais  si  le  spasme  bronchique  vient  s'y  joindre,  l'accès  dyspnéiquî; 
éclate  avec  violence. 

Cette  hypothèse  d'un  spasme  bronchique  est  à  mon  sens  plus  plausible  que 
celle  jusqu'ici  acceptée  par  les  auteurs,  qui  tous  admettent  implicitement  que 
dans  cette  lutte  des  muscles  thoraco-abdominaux  contre  la  sténose  glottique, 
l'appareil  broncho-pulmonaire,  dont  l'arbre  bronchique  est  pourvu  d'éléments 
contractiles,  ne  joue  qu'un  rôle  purement  passif,  lié  à  son  élasticité  physique 
et  aux  variations  de  pression  de  l'air  qu'il  contient.  D'ailleurs,  pour  mieux  jus- 
tifier l'interprétation  que  je  propose  d'appliquer  à  la  genèse  et  au  mécanisme 
de  ces  dyspnées,  je  m'appuierai  sur  la  physiologie  expérimentale,  et  je  rappel- 
lerai les  résultats  obtenus  par  François  Franck ('),  qui  a  étudié  avec  autant  de 
soin  que  de  précision  les  effets  de  l'irritation  vive  des  divers  points  de  la 
muqueuse  nasale  et  laryngée,  par  des  piqûres,  brûlures,  etc.,  chez  les  animaux 
(chiens,  chats,  lapins),  d'abord  avec  la  trachée  intacte,  puis  après  la  trachéo- 
tomie. Ce  dernier  procédé  lui  a  permis  de  s'assurer,  par  des  expériences  métho- 
diques, répétées  un  grand  nombre  de  fois,  que  dans  certaines  conditions  cette 
irritation  provoquait,  en  même  temps  que  l'occlusion  prolongée  de  la  glotte  par 

(•)  Comptes  rendus  du  laboratoire  de  Marey;  tome  II,  1876;  et  tome  IV,  1878-1879;  —  Bull.  Soc. 
de  biologie,  avril  188!);  —  Archives  de  physiologie,  1889,  pages  543-547. 
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iidduclioM  forcre  dos  cordes  vocales,  la  coMlraclioii  loiii<|iic  cl  S|)asmodi(|uc 
y-ciH'raliscc  des  muscles  de  llcissessen,  délenuiiianl  un  rcliccissemeiiL  (îxlrèinc 
meiiL  accusé  de  loulcs  les  fauiilicalious  hroncliiiiues.  (le  spasme  l>i-oii(diitjiu; 
ameiiaiL  une  sulTocali<jn  se  Iraduisant  à  la  vue,  malyré  hi  ])ri}!<i'ncc  de  la  canule 
Irarluhile  béante,  |)ar  la  dépression  des  espaces  inlei'coslaux.  En  môme  temps 
(pie  ce  spasme  laryngo-brondiicpie,  rexcilalion  d<'  la  niu(picnse  amenai!  des 
réactions  spasmodiques  des  muscles  respiraloii-es  du  llioiax,  le  plus  s(juvenL 
\aiialdes,  en  l'aison  des  modilicalit)ns  (pi'elles  subissaieni  du  l'ail  de  la  volonté 
de  l'animal  conscienl.  On  vovail  j>arrois  se  produii'c  rarrèl,  soit  expiratoire, 
soit  inspii-doii'c,  du  iliorax  sous  linlluence  des  c(udi'aclions  toni(iues  des  muscles 
•abdominaux  et  du  dia|)lira^ine;  mais  lré<iueuimenl  aussi  on  obtenait  l'cxagé- 
ralion  des  coni raclions  rliyllimi(|ues  des  dilTérenls  muscles  en  môme  temps  que 
l'auii^menlalion  d«'  leur  fréquence  normale.  L'intensité  et  la  durée  de  ces  réac- 
tions variaient  suivant  que  Tcxcitation  était  plus  ou  moins  vive,  ou  prolongée, 
ou  plus  ou  moins  fréipiemment  répétée. 

L'accès  de  sull'ocalion  du  croup  reproduisant  exactement  le  syndrome  «  accès 
de  spasme  de  la  glotte  »  ({u'on  observe  en  clinique  sous  l'influence  de  l'irritation 
laryngée  locale,  ou  de  l'excitai  ion  directe  d'origine  bulbaire,  ou  réflexe  des 
nerfs  laryngés,  etc.,  aussi  bien  que  celui  qu'on  peut  déterminer  expérimentale- 
ment chez  les  animaux  sous  des  influences  analogues,  je  me  crois  autorisé  à 
admettre  (pu^  sa  |)alhogénie  et  son  mécanisme  sont  identiques. 

Sous  l'influence  de  l'in-ilation  laryngée  causée  par  l'inflammation  de  la 
muqueuse  et  la  présence  des  exsudais,  il  se  produit  un  spasme  tonique  laryngo- 
bronchique.  Le  >>])asinc  laj-ijngiengènc  l'entrée  de  l'air  du  deliors  dans  la  trachée 
et  les  grosses  bronches,  le  ^paanic  bronchique  empêche  l'air  de  pénétrer  librement 
jus<{u'aux  alvéoles  pulmonaires.  A  ces  spasmes  vrais,  involontaires,  se  joignent 
des  contractions  des  muscles  respiratoires  thoraco-abdominâux  qui  présentent 
également  le  caractère  spasmodique  sans  être  cependant  des  sjjasmes  vrais,  car 
la  volonté,  impuissante  à  restreindre  leur  accélération  et  l'exagération  de  leur 
énergie,  est  cependant  capable  de  régler  Icurrhythmc  et  leur  succession  et  d'en 
maintenir  à  peu  près  la  régularité.  La  sulTocation  résultant  d'un  spasme 
laryngo-bronchique  est  progressive;  et,  si  elle  dure  quelque  peu,  l'asphyxie  ne 
tarde  pas  à  la  suivre  :  les  contractions  des  muscles  respirateurs  thoraco-abdomi- 
naux  ne  peuvent,  en  eff'et,  rien  contre  elle.  Si  elle  ne  résultait  que  d'un  spasme 
laryngé,  leur  énergie  et  surtout  leur  prolongation,  à  chaque  inspiration,  réussi- 
raient à  remplir  d'air  l'arbre  broncho-alvéolaire  et  à  maintenir  l'équilibre  entre  la 
pression  extérieure  et  la  pression  intra-pulmonairc.  Si  elle  ne  résultait  que  d'un 
spasme  bronchi(jue,  leur  énergie  aux  deux  temps  et  leur  répétition  plus  fréquente 
arriveraient  sans  doute  encore  à  renouveler  l'aii-  inlra-pulmonaire  et  à  assurer 
l'hématose;  mais,  ces  deux  causes  se  trouvant  réunies,  les  contractions  des 
muscles  thoraciijues  sont  impuissantes  à  en  triompher. 

Leur  résultat  est  rai)parition  du  phénomène  du  lirttye,  qui  dure  tant  que  le 
spasme  bronchique  n'a  pas  disparu.  En  efl'et,  la  contracture  des  muscles  bron- 
chiques a  pour  ofTet  de  rétracter  toute  la  masse  du  poumon,  de  diminuer  la 
capacité  de  ses  cavités  aériennes,  et  de  s'opposer  à  la  mise  en  jeu  de  son 
élasticité.  Dès  lors,  (même  si  la  glotte  est  eulr'ouverte)  lorsque  les  muscles 
inspirateurs  se  contractent  poiu-  dilater  la  cavité  llioraci([ue,  le  poumon  ne  suit 
pas  le  mouvement  d'extension  de  celle-ci  ou  ne  le  suit  qu'imparfaitement  e,t 
difficilement,  la.  pression  inlra-pleurale  baisse  immédiatement,  et  l'air  atmosphér 
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rique  exerce  sur  les  parois  de  la  cage  thoracique  une  pression  de  dehors  en 
dedans,  qui  déterminera  une  dépression  au  niveau  des  parties  molles,  dépression 
d'autant  plus  marquée  que  la  région  est  moins  résistante.  Il  en  résulte,  d'abord, 
la  dépression  du  creux  sus-sternal,  puis,  à  mesure  que  la  dyspnée  augmente, 
celle  des  régions  sus-claviculaires,  des  espaces  intercostaux  ;  et,  quand  elle  est 
arrivée  à  un  certain  degré,  celle  de  l'épigastre  et  même,  chez  les  jeunes  sujets 
dont  le  sternum  est  flexible  dans  sa  portion  cartilagineuse,  celle  de  la  région 
xyphoïdienne  dont  l'appendice  s'abaisse,  ou  parfois  s'élève  à  chaque  contraction 
du  diaphragme,  selon  la  conformation  du  thorax.  Plus  marquée  au  début  dans 
les  régions  dont  la  dilatation  est  réalisée  par  les  muscles  les  plus  faibles,  elle 
finit  par  s'accuser  également  dans  celles  qui  sont  soumises  à  l'action  directe  des 
muscles  les  plus  puissants.  C'est  ainsi  que  la  contraction  du  diaphragme  et  de 
ses  piliers,  impuissante  à  refouler  les  organes  abdominaux,  n'a  plus  pour 
résultat  que  de  rétrécir  encore  la  base  de  la  cage  thoracique,  L'imperméabihté 
du  poumon  ne  cause  pas  seulement  la  contraction  spasmodique  des  muscles 
inspirateurs,  elle  détermine  aussi  celle  des  muscles  expirateurs  de  la  paroi 
abdominale,  que  nécessite  chaque  expiration  forcée  et  prolongée. 

La  trachée,  à  n'en  pas  douter,  participe  à  ce  spasme  respiratoire  généralisé  ; 
et  c'est  même,  à  mon  sens,  au  spasme  trachéal,  beaucoup  plus  qu'à  celui  des 
muscles  abaisseurs  du  larynx  vers  le  sternum  et  l'omoplate,  qu'on  doit  attribuer 
l'exagération  des  oscillations  descendantes  et  ascendantes  du  larynx  pendant  le 
tirage,  et  non  point,  comme  on  l'a  fait  jusqu'ici,  à  la  poussée  exercée  à  chaque 
inspiration  par  l'air  extérieur  sur  le  vestibule  glottique  imperméable.  Cette 
explication  classique  ne  me  semble  pas  acceptable.  En  effet,  si  l'abaissement 
inspiratoire  du  larynx,  en  cas  de  tirage  d'origine  laryngée  comme  celui  du  croup, 
était  dû  à  cette  cause,  il  devrait  être  tout  aussi  accusé  en  cas  de  tirage  dû  à  un 
rétrécissement  trachéal  ou  à  l'obstruction  de  la  trachée  par  une  tumeur  de  la 
muqueuse.  Dans  ce  cas  comme  dans  l'autre,  la  différence  des  pressions  intra- 
thoracique  et  extra-thoracique  devrait  produire  le  même  effet  :  l'air  extérieur, 
passant  à  travers  la  glotte  et  poussant  sur  la  face  supérieure  de  l'obstacle 
obstruant  la  trachée,  devrait  tirer  le  larynx  en  bas,  en  agissant  dans  le  même 
sens  que  les  éléments  contractiles  de  la  trachée  situés  au-dessus  de  l'obstacle  ('), 
et  produire,  comme  dans  le  cas  précédent,  un  abaissement  laryngé  inspiratoire 
exagéré.  Or,  il  n'en  est  pas  ainsi  :  en  cas  de  dyspnée  par  obstruction  intra-tra- 
chéale,  les  oscillations  ascendantes  et  descendantes  normales  du  larynx  sont  à 
peine  modifiées  :  Gerhardt,  qui  a  signalé  ce  fait,  le  considère  comme  un  signe 
diagnostique  très  sûr.  J'ajouterai  que  les  oscillations  respiratoires  du  larynx 
sont  d'autant  plus  faibles  que  l'obstacle  siège  plus  bas.  Dès  lors,  il  ne  saurait 

(')  On  sait  que  la  trachée,  à  l'état  normal,  se  rétrécit  et  se  raccourcit,  à  chaque  inspiration, 
par  une  contraction  active  de  ses  parois  musculaires,  au  moment  où  le  larynx  s'abaisse. 
Cet  abaissement  est  beaucoup  plus  marqué  dans  l'inspiration  forcée,  avec  large  dilatation 
de  la  glotte,  que  dans  l'inspiration  tranquille.  A  chaque  expiration,  au  contraire,  la  trachée 
se  dilate  et  s'allonge,  surtout  mécaniquement,  sous  l'influence  de  la  pression  de  la  colonne 
d'air  expiré,  et  le  larynx  remonte.  (Nicaise;  Physiologie  de  la  trachée  et  des  bronches.  Revue 
de  médecine,  novembre  1889.)  En  observant  ces  oscillations  du  larynx  pendant  la  respiration 
chez  des  chanteurs,  qui  connaissent  bien  les  différents  types  respiratoires  et  comprennent 
ce  qu'on  leur  demande,  j'ai  remarqué  que  l'abaissement  inspiratoire  du  larynx  était  très 
faible  dans  la  respiration  à  type  abdominal  (diaphragmatique),  et  un  peu  plus  marqué  dans 
la  respiration  à  type  costal  supérieur,  quand  le  malade  respire  tranquillement  par  le  nez,  la 
Ijouche  close.  De  plus,  et  surtout  dans  la  respiration  costale  supérieure,  l'abaissement  inspi- 
ratoire du  larynx  augmente  notablement  lorsque  le  sujet  entr'ouvre  la  bouche  à  chaque  in- 
.Sfiiration.  Dans  les  inspirations  forcées  surtout,  cette  augmentation  est  très  sensible.  Il  me 
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èli(;  douteux  (juc  les  dirrérciices  (Je  pression  ne  jouent,  dans  la  genèse  des 
grandes  oscillations  laryngées  du  eroup  el  des  dyspnées  spasmodiques  d'origine 
laryngée  en  généial,  (pi  un  r(')le  insigiiifiaid .  Au  eonlraire,  le  spasme?  trarhéal 
les  expli(pu'  paiTailemenl,  par  les  clianj^cinents  (juil  apporte  aux  niodifiealions 
(jue  le  caliljre  el  la  l()iii;ueur  de  ce  conduil  subissent,  à  létal  iioruial,  aux  deux 
temps  de  la  respiration  :  rellbrt  inspira toire  exagèiv  un  j)eu  le  sj)asme,  c'est- 
à-dii'e  le  rélivcissemenl  et  le  raceourcisscment  de  la  ti'aeliée;  reO'oil  expiraloire 
«(■///■produit  une  poussée  de  bas  en  liaut,el  la  colonne  dair  expiré  presse  sur- 
tout sous  la  glotte  pour  laire  remonter  l'ortemeut  le  lai'ynx  en  allongeant  la 
tracliée,  car  celle-ci,  restant  exagéiément  coidractée,  la  colonne  dair  agit  dans 
le  sens  de  la  moindre  résistance,  au  lieu  d'en  déterminer  en  môme  temps  la 
dilatation  passive  comme  à  l'étal  normal.  Comme,  lors([ue  la  sténose  cicatri- 
cielU?  ou  l'obstruction  siège  entre  les  deux  extrémités  du  conduit  trachéal,  le 
spasme,  s'il  existe,  ne  doit  naître  qu'au-dessous  du  rétrécissement,  on  comprend 
que  ses  efTets  ne  doivent  se  révéler  que  par  des  signes  très  atténués ('). 

Il  est  vraisemblablp  que  l'accès  débute  par  le  spasme  glotlique  ou  laryngo- 
trachéal,  subit  ou  subitement  exagéré,  et  que  le  spasme  des  muscles  de 
Reissessen  ne  vient  qu'ensuite.  De  même  ce  spasme,  à  la  fin  de  l'accès,  ne 
disparaît  sans  doute  progressivement  qu'après  celui  des  constricteurs  de  la 
glotte.  Cette  opinion  peut  s'appuyer  sur  ce  qu'on  observe  lorsque  l'application 
intra-laryngée  d'un  médicament  topique  caustique  ou  irritant  détermine,  chez 
un  malade  atteint  d'une  afl'ection  laryngée  quelconque,  un  spasme  glotlique  : 
si  ce  spasme  est  très  court,  après  deux  ou  trois  inspirations  sifflantes,  stridu- 
leuses,  prolongées,  la  glotte  s'ouvre,  une  longue  expiration  se  produit,  el  la 
respiration  reprend  immédiatement  ses  caractères  normaux.  Si  au  contraire  ce 
spasme  dure  plus  longtemps,  aux  longues  inspirations  striduleuses  du  début 
succèdent  des  inspirations  plus  courtes,  plus  accélérées;  puis,  quand  le  stridu- 
lisme  laryngien  cesse,  la  respiration  continue  à  être  sifflante  et  pénible,  pendant 
quelques  instants,  et  ne  se  rétablit  que  peu  à  peu.  Cette  constatation,  d'accord 
avec  ce  que  nous  enseigne  la  physiologie  sur  la  lenteur  des  contractions  et  du 
relâchement  des  muscles  lisses  comparée  à  celles  des  muscles  striés,  est  le  seul 
argument  qu'on  puisse  invo([uer  en  faveur  de  cette  thèse.  La  prolongation  de  la 
dyspnée  et  du  tirage,  qiudques  instants  après  le  tubage,  ou  parfois  même 
l'ouverture  de  la  trachée,  n"a,  de  toute  évidence,  aucune  signification  analogue. 

En  ce  qui  concerne  le  tubage,  en  efi'et,  l'introduction  forcée  du  tube  dans  le 
larynx  suffit  à  elle  seule  pour  déterminer  une  irritation  laryngée  qui,  par  voie 
réflexe,  produit  un  spasme  bronchique.  J'ai  constaté  ce  fait  maintes  fois  chez 
des  adultes  trachéotomisés  atteints  de  rétrécissement  syphilitique  du  larynx,  en 
pratiquant  chez  eux  la  dilatation  progressive  du  larynx  par  la  méthode  de  Schrôt- 
ter.  L'introduction  forcée  du  lube  creux,  ou  du  mandrin  plein,  détermine  très 
fréquemment,   surtout  au  début  du  traitement,  un  accès  dyspnéique  plus  ou 

soini)le  (lono  t-vidonl  quo  la  conliaclion  spasmo(iique  des  muscles  antérieurs  du  cou.abais- 
seurs  do  riiyoïde  cl  du  larynx,  facile  à  constater  dans  la  dyspn(}e  du  crouj»,  intervient  pour 
une  part  dans  la  genèse  de  ces  oscillations.  Mais  si  celte  part  (""lait  bien  importante,  on  s'en 
rendrait  com|)le  en  retrouvant  famplitude  de  ces  oscillations  laryngées  dans  la  dyspnée  par 
obstruction  purement  trachéale,  et  nous  verrons,  dans  les  lignes  suivantes,  (ju'elles  sont 
comparativement  très  faibles  en  pareil  cas. 

(')  Je  ferai  remar([uer,  en  passant,  que  l'existence  de  ce  spasme  tracln\Tl  rend  parfaite- 
ment compte  de  certaines  difiicultés  avec  lesf^uelles  l'opérateur  a  souvent  à  compter  en  pra- 
licpiant  la  trachéotomie,  et  du  danger  de  certains  accidents  de  la  crico-lrachéotomie  en  un 
temps  (incision  de  la  paroi  li'achéale  postérieure,  etc.). 
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moins  violent.  Ces  accès,  chez  un  de  mes  malades,  atteig-naient  une  telle  inten- 
sité, qu'ils  devenaient  inquiétants.  La  respiration  canulaire  devenait  sifflante, 
accélérée,  le  tirage  était  violent,  et  la  cyanose  apparaissait  rapidement.  Une 
abondante  expulsion  de  mucosités  filantes,  par  l'orifice  de  la  canule,  terminait 
la  scène.  L'anesthésie  cocaïnique  de  la  muqueuse  laryngée,  pratiquée  avant 
chaque  tubage,  empêchait  ces  accidents,  ou  du  moins  les  rendait  insignifiants, 
et  put  seule  me  permettre  de  continuer  le  traitement.  Tous  les  médecins  habitués 
à  soigner  les  maladies  du  larynx  ont  pu  faire  des  constatations  analogues. 

La  trachéotomie,  non  plus  que  le  tubage,  n'amène  pas  le  rétablissement  immé- 
diat de  la  respiration.  L'inspiration  sifflante,  prolongée,  qui  suit  l'ouverture  de 
la  trachée  (lorsque  l'opération  est  faite  avant  que  l'asphyxie  soit  déjà  avancée)^ 
est  suivie  d'une  série  de  petites  secousses  de  toux,  puis  d'une  autre  inspiration 
longue  et  sifflante,  etc.,  et  la  dyspnée,  non  plus  que  le  tirage,  ne  cessent  qu'au 
bout  d'une  minute  au  moins,  et  bien  souvent  plus.  Mais  là  encore  il  y  a  lieu  de 
croire  que  le  spasme  bronchique  qu'on  observe  est  dû  à  l'action  sur  les  bronches 
du  sang  qui  a  pénétré  dans  les  voies  aériennes,  ou  encore  de  l'air  froid  du 
dehors.  En  effet,  chez  des  malades  trachéotomisés  depuis  longtemps  et  respirant 
facilement  par  leur  canule,  l'introduction  par  cette  voie  de  certains  médicaments 
(le  naphtol  camphré  entre  autres),  peut  amener  une  crise  dyspnéique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  le  croup  aussi  bien  que  dans  les  autres  affections  à 
accès  de  spasmes  glottiques  analogues,  l'ouverture  de  la  trachée  ou  le  catéthé- 
risme  du  larynx  amènent  rapidement  le  rétablissement  de  la  respiration.  Il  est 
donc  bien  certain  qu'en  pareil  cas  c'est  le  spasme  glottique  ou  laryngo-trachéal 
qui  commande  le  spasme  bronchique,  et  par  conséquent  qui  joue  le  rôle  prédo- 
minant dans  la  genèse  des  accidents  dyspnéiques. 

Le  spasme  laryngo-bronchique  dure-t-il  jusqu'à  la  mort  du  malade,  et  persiste- 
t-il  pendant  toute  la  durée  de  la  troisième  période,  la  période  asphyxique  du 
croup?  Il  est  très  vraisemblable  que  dans  la  plupart  des  cas,  à  partir  du  moment 
où  les  mouvements  respiratoires  deviennent  incomplets,  irréguliers,  à  peine 
ébauchés,  les  phénomènes  spasmodiques  passent  au  second  plan  et  diminuent 
à  mesure  que  l'asphyxie  progresse.  Si  ce  spasme  laryngo-bronchique  vient  à 
disparaître  au  début  de  cette  période,  et  que  la  tuméfaction  de  la  muqueuse  et 
les  amas  pseudo-membraneux  suffisent  alors  à  faire  persister  l'obstruction 
laryngée,  cette  période  méritera  bien  alors  le  nom  de  période  rTobstruction 
mécaniqîce,  que  lui  donnent  Sevestre  et  L.  Martin.  Le  résultat  immédiat  de 
la  persistance  de  l'obstruction  laryngée  avec  la  disparition  du  spasme  bron- 
chique, c'est-à-dire  le  rétablissement  de  l'élasticité  pulmonaire,  sera  la  réplé- 
tion  rapide  des  vaisseaux  sanguins  intra  -  thoraciques,  la  congestion  pidmo- 
naire,  que  quelques  dilatations  du  poumon,  dont  les  canaux  aériens  sont  à 
peu  près  vides,  suffiront  à  réaliser.  Cette  aspiration  intra-thoracique  du  sang 
des  vaisseaux  périphériques  expliquerait  la  pâleur  de  la  face,  l'absence  de 
cyanose,  qu'on  observe  dans  certains  cas,  malgré  les  progrès  de  l'asphyxie 
{asphyxie  blanche). 

Mais,  en  l'absence  d'obstruction  mécanique  (et  de  nombreuses  autopsies 
étabhssent  que  celle-ci  peut  faire  défaut),  la  disparition  terminale  du  spasme 
laryngo-bronchique  n'amène  pas  le  rétablissement  de  la  respiration  :  l'asphyxie 
s'accentue  malgré  tout,  et  le  malade  succombe  sans  que  la  respiration  ait  eu  la 
moindre  tendance  à  se  rétablir.  La  longue  durée  et  l'accentuation  du  spasme 
bronchique  généralisé  antécédent  nous  fournissent  l'explication  de  ce  fait.  Le 
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spasme  hroncliiiiiic,  en  dlVI,  loiil  eu  s'ojtposaiil  à  la  mise  en  ji-u  (11-  I  c''lasli(-ilc 
pulmonaire  lolulr,  irempôehe  pas  les  alvéoles  j)ulmonaires  de  l'écorce  el  des 
bases  du  poumon  de  se  dilalei-,  sous  rinfluence  de  l'ahaissemenl  de  la  pression 
inlra-pleurale,  loi-scpie  la  conliaclion  des  muscles  inspiral(>in-s  lend  à  dilater  la 
eagc  lhoi-aei(pu\  (ielle  dilalalion  al\(''(»laire,  surloiil  à  la  suiface  du  poumon, 
n'est  limitée  i\\w  pai-  la  dépression  des  |)arlies  molles  du  Ihoi'ax  (tirage),  el 
s'exagère  d'aulanl  plus  ([uc  le  diapluagme  el  les  mus(des  inspiraleui-s  péri- 
thoraei(iues  se  coulracleid  a\ec  lute  i^raiide  (-ueri-ie.  Le  r(''sullal  de  celte  dilata- 
tion forcée  des  \ésicules  pulmonaires  de  la  p(''ri[)li(''rie  du  i)ouinon  (sommets, 
bords  anléi-ieui-s,  bases,  écorce)  sei-a  la  production  d'un  ciiiplnjuèine  ahju,  qui, 
persistaid  ai)rès  la  disparition  du  spasuu'  broiuliicpu'  ([ui  Ta  causé,  amènera  un 
ralenlissemenl  considérable  du  cours  du  sang  dans  les  vaisseaux  péi-iphériques, 
raccumulalion  du  sang  dans  les  vaisseaux  i)éri-bron(diiques,  et  aura  pour  con- 
séquence la  i)roIongation  et  raccentuation  de  l'asphyxie. 

On  voit  (pie  la  répétition  du  spasme  laryngo-bronchique  et  sa  continuité 
pendant  la  seconde  et  le  début  de  la  troisième  période  du  croup  peuvent  encore 
assez  bien  c\|tli(puM'  l'acciMilualion  de  l'asphyxie  après  sa  disparition. 

Complications  broncho-pulmonaires.  —  La  diplithcrh'  ilr  hi  trachée  et  des 
bronches,  dans  la  grande  majorité  des  cas  où  elle  s'observe,  succède  au  croup. 
Elle  est  plus  fréquente  chez  l'adulte  que  chez  l'enfant:  et,  chez  ce  dernier  sur- 
tout, se  voit  plus  communément  dans  la  diphthérie  pure.  Du  larynx,  les  fausses 
membranes  s'étendent  à  la  trachée,  où  elles  peuvent  s'arrêter,  sans  que  leur 
présence  donne  lieu  à  des  phénomènes  particuliers,  à  moins  que  le  malade 
n'expulse  de  grands  lambeaux  pseudo-membraneux  dont  les  dimensions  indi- 
quent l'origine.  Ou  bien  elles  s'étendent  aux  bronches,  ou  à  l'une  d'elles,  et 
peuvent  envahir  tout  l'arbre  bronchique,  jusqu'aux  bronchioles.  Dans  un  certain 
nombre  de  cas,  la  diphthérie  peut  débuter  au  contraire  dans  la  trachée,  ou 
même  dans  les  bronches,  et  n'envahir  la  trachée  et  les  bronches  que  secon- 
dairement. Les  malades,  en  pareil  cas,  peuvent  expectorer  des  fausses  mem- 
branes, lubulées  ou  non,  avant  l'apparition  des  symptômes  du  croup  (Trousseau, 
Goodhall,  etc.).  Le  croup  est  alors  dit  croup  ascendant. 

Qu'elle  soit  primitive  ou  secondaire,  la  diphthérie  bronchique  se  traduit  par 
une  dyspnée  considérable,  continue,  et  aboutissant  rapidement  à  l'asphyxie.  Au 
lieu  d'accès  spasmodiques,  elle  donne  lieu  à  une  polypnée  s'acompagnant  de  fort 
peu  de  tirage.  Les  mouvements  respiratoires  peuvent  s'élever  jusqu'à  50  et  même 
()0  par  minute  (Millard)(').  L'auscultation  ne  donne  que  des  renseignements  très 
incertains.  D'après  Sevestre,  «  le  seul  signe  stéthoscopique  auquel  on  puisse 
attacher  quelque  importance  consiste  dans  l'inégalité  du  murmure  vésiculaire  : 
le  murmure  respiratoire  est  toujours  plus  ou  moins  affaibli  par  le  fait  même  du 
croup,  mais,  si  l'on  constate  que  dans  un  des  points  de  la  poitrine,  soit  de  tout 
un  côté,  soit  vers  le  sommet.  Va /J'a ibi issement L'st  plus  marqué,  on  peut  en  conclure 
que  dans  la  région  correspondante  les  bronches  sont  tapissées  de  fausses  mem- 
branes (-)  ».  La  constatation  de  ce  signe  a  surtout  une  réelle  valeur  lorsqu'elle 
est  faite  après  la  trachéotomie  ou  le  tubage. 

La  diphthérie  bronchique  semble  pouvoir  guérir  dans  quelques  cas,  après 
expulsion  des  fausses  membranes.   Mais  cette  terminaison  est  exceptionnelle. 

(')  Thèse  de  doctorat,  Paris,  1808. 

(*)   Traité  des  maladies  de  renfatice.  t.  h',  p.  .î88. 
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La  mort  est  presque  constante  :  soit  par  suite  d'asphyxie  en  cas  de  diphthérie 
bronchique  générahsée,  soit  par  intoxication,  ou  par  broncho-pneumonie  si  elle 
reste  localisée. 

La  congestion  jjulmonaire  est  une  complication  très  fréquente  du  croup. 
Indépendamment  de  la  congestion  d'origine  mécanique  qui  apparaît  à  la  période 
asphyxique,  on  peut  souvent  voir  survenir,  dès  le  début  et  avant  l'apparition 
des  troubles  dyspnéiques,  des  poussées  congestives  plus  ou  moins  étendues  qui 
se  caractérisent  par  des  boufîées  de  râles  sous-crépitants  coïncidant  avec  une  sub- 
matité  plus  ou  moins  nette  ;  signes  qui  varient  assez  souvent  d'un  jour  à  l'autre, 
et  disparaissent  en  un  point  pour  apparaître  ailleurs.  Ces  congestions,  d'après 
Sevestre  et  Martin,  seraient  probablement  dues  à  l'intoxication  diphthérique. 

De  toutes  les  complications  du  croup  dues  à  des  infections  secondaires,  la 
broncho-pneumonie  est  la  plus  importante,  en  raison  de  sa  fréquence  et  de  son 
extrême  gravité.  Elle  ne  s'observe  pas  seulement  dans  les  strepto-diphthéries, 
mais  également  dans  les  diphthéries  pures,  où  elle  apparaît  en  général  à  titre 
d'infection  secondaire  consécutive  à  la  trachéotomie,  dans  les  deux  ou  trois 
jours  qui  suivent  l'opération  (Sanné,  Cadet  de  Gassicourt).  Dès  le  début,  la  tem- 
pérature s'élève  à  59  ou  40  degrés,  les  mouvements  respiratoires  s'accélèrent  et 
atteignent  50  et  même  60  par  minute,  l'oppression,  surtout  marquée  au  moment 
de  l'expiration,  s'accentue  rapidement.  Les  signes  stéthoscopiques  (râles  sous- 
crépitants,  sub-matité)  sont  souvent  difficiles  à  constater  et  peu  différents  de  ceux 
que  peuvent  donner  de  simples  poussées  congestives  passagères.  La  marche  de 
la  broncho-pneumonie  est  en  général  rapide.  La  guérison  ne  s'observe  que  dans 
un  petit  nombre  de  cas  :  le  plus  souvent  cette  grave  complication  est  mortelle 
à  bref  délai. 

Nous  signalerons  encore,  parmi  les  complications  du  croup,  la  bronchite  simple^ 
qui  n'est  pas  rare,  mais  qui  passe  le  plus  souvent  inaperçue;  la  bronchite  puru- 
lente, assez  fréquente  dans  certaines  strepto-diphthéries  à  staphylocoques  ;  et 
ïemphysèrne,  qui  n'est  pas  constatable  pendant  la  vie,  et  ne  se  révèle  qu'à 
l'autopsie,  de  même  que  les  infarctus  jndmonaires,  rares,  et  les  foyers  gangre- 
neux, plus  rares  encore.  La  pneumonie  et  la  pleurésie  sont  exceptionnelles. 


PRONOSTIC 

La  diphthérie  est  une  maladie  redoutable,  dont  le  pronostic  doit  toujours 
être  réservé.  Quelque  bénigne  que  puisse  paraître  la  diphthérie  au  moment  où 
on  l'observe,  quelque  rassurante  que  soit  sa  marche,  on  n'est  jamais  sûr  qu'un 
brusque  revirement  ne  viendra  pas,  à  un  moment  donné,  en  faire  une  maladie 
mortelle.  Mais,  cette  restriction  une  fois  faite,  la  gravité  du  pronostic  varie 
dans  des  limites  assez  étendues.  En  dehors  des  cas  isolés,  importés  accidentel- 
lement dans  des  milieux  où  la  maladie  est  rare,  le  facteur  le  plus  important  au 
point  de  vue  du  pronostic  général  est  la  «  constitution  médicale  »  ou  le  «  génie 
épidémique  »  du  moment.  Nous  ignorons  absolument  pourquoi  la  virulence 
de  l'agent  spécifique  et  des  germes  infectieux  qui  peuvent  s'y  associer  est 
susceptible  de  se  montrer  tantôt  extrêmement  exagérée,  tantôt  très  atténuée, 
dans  les  mêmes  saisons,  les  mêmes  conditions  hygrométriques,  la  même  tempé- 
rature, etc.  Mais  c'est  un  fait  indéniable.  Dans  les  épidémies,  la  diphthérie 
affecte  tantôt  une  extrême  gravité,  tantôt  une  bénignité  relative,  dans  presque 


KTUIti:  CUMnl  i;.  7W 

l(Mis  les  c'is.  I);iiis  les  {^Tiuids  cciil  rrs  où  l;i  iiuihulic  csl  ('ii(l(''iiii(|ii(',  l;i  (li[»lil  Ik'tI»; 
est,  h  cerlaiiH's  (''|)()(|ii('s,  coiislaiiiiiicnl  Irrs  i^rjiNc,  soii^  (|iicl(|ii('  roniic  rlinicjuo 
(Hr<^ll(^  so  pivscnlc;  tandis  (ni'cii  daiilrcs  l('ii)|>s,  par  ('.\('in|)l('  I  aiiiKM'  piécédciilo 
(d  diii'anl  les  iiiôincs  mois,  iwvc  des  coiidilions  i  liiMal(M'i(iii('s  id('ii(i(iu('s,  la 
maladie  sCsl  montrée  le  plus  souscnl  lt(''ni<^n('. 

C.opcndanl  la  diphihérif  osl  (Tordinairc  pins  rcdonlabh^  pendant  les  saisons  ri 
|)ai' les  lom|)s  IVoids  c\  Inimidcs  (pie  dans  les  condilions  opposées.  C'est  snrloid. 
dans  les  premières  (piOn  ohserxc  les  st  re|»l(i-diphthérics  graves,  tandis  cpie  la 
diphlIuM'ie  |)nre  se  voit  |)lns  souvent  par  les  temps  sees  et  ehauds.  Or  les 
premièi'es  soid  les  plus  redoutables  :  nous  l'avons  appris  dans  le  cours  de  notre 
étude,  et  nous  n'avons  |)as  à  revenir  ici  sur  ces  ditï'érences  de  gravité  des 
diverses  l'ornies  elini({ues  de  la  maladie. 

D'une  façon  généi-ale,  la  di|>hthérie  est  danlanl  plus  nu'urtrière  (jue  le  sujet 
(pielle  atteint  est  plus  jeune.  Mais  cette  l'èjj^le  nest  pas  absolue,  car  si  l'ado- 
lescent supporte  ordinairement  mieux  la  maladie  que  le  très  jeune  enfant, 
l'adulte  d'Age  moyen,  et  le  vieillard  surtout,  se  trouvent  à  leur  tour  dans  de 
moins  bonnes  conditions  <(ue  l'adolescent  pour  lui  résister.  L'influence  du  sexe 
est  nulle.  Celle  de  l'état  général  est  indéniable.  Les  diplithéries  secondaires, 
survenant  dans  le  cours  ou  à  la  fin  de  la  scarlatine,  de  la  rougeole,  de  la  coque- 
luche, etc.,  sont  toujours  plus  graves  que  les  diphthéries  primitives.  Chez  les 
tuberculeux,  la  maladie  est  toujours  redoutable.  Le  diabète,  si  j'en  crois  mes 
observations  personnelles,  aggrave  beaucoup  le  pronostic  de  la  diphthéi-ie,  du 
moins  chez  les  personnes  âgées.  J'ai  observé  six  cas  de  diphthérie  chez  des 
diabétiques,  âgés  de  54  à  68  ans,  dont  la  glycosurie  était  assez  marquée,  bien 
(jue  chez  cinq  d'entre  eux  elle  n'eût  pas  donné  lieu  à  des  symptômes  assez  nets 
j)Our  attirer  l'attention  sur  l'état  des  urines  jusque-là.  Tous  ces  cas,  bien  qu'ils 
aient  semblé  bénins  à  leur  début,  se  sont  terminés  rapidement  par  la  mort; 
deux  fois  par  broncho-pneumonie,  sans  que,  dans  le  seul  de  ces  deux  cas  où  le 
larynx  ait  été  envahi,  il  y  eût  eu  de  troubles  dyspnéiques  laryngés;  quatre  fois 
par  empoisonnement  diphthéri({ue  (syncope,  affaiblissement  progressif  et  col- 
lapsus).  J'en  conclus  que  les  diabétiques  présentent  au  poison  diphthérique  une 
sensibilité  particulière.  Enfin  les  cachectiques,  les  surmenés,  etc.,  supportent 
moins  facilement  que  les  autres  les  atteintes  de  la  maladie. 

La  propagation  de  l'alTection  aux  voies  respiratoires  est  toujours  un  accident 
des  plus  fâcheux.  Le  pronostic  du  croup  confirmé  est,  en  effet,  extrêmement 
grave.  Le  croup  latent,  sus-glottique,  que  j'ai  signalé  et  dont  la  fréquence  rela- 
tive, au  moins  chez  les  adultes,  ne  me  paraît  pas  douteuse,  peut  passer  inaperçu 
et  guérir  sans  avoir  donné  lieu  à  aucun  symptôme  laryngé.  Mais  quand  il  a 
franchi  la  glotte  et  s'est  manifesté  par  la  toux,  l'aphonie,  et  surtout  quand  il  a 
déterminé  un  premier  accès  dyspnéique,  il  tue  90  ou  même  95  fois  sur  100  sil 
est  abandonné  à  lui-même,  et  70  à  80  fois  et  plus  si  on  ne  lui  oppose  que  la 
trachéotomie  ou  le  tubage.  La  broncho-pneumonie,  la  diphthérie  bronchique 
aggravent  encore  le  pronostic,  déjà  si  sombre  en  pareil  cas. 

La  mortalité  de  l'angine  diphthérique  sans  croup,  très  variable  suivant  les 
formes  et  suivant  les  époques  ou  les  localités,  est  beaucoup  moindre  que  celle 
des  angines  avec  croup.  jNLiis  elle  a  toujours  été,  en  moyenne,  très  élevée;  et  la 
mortalité  générale  de  la  maladie,  chez  les  enfants,  en  a  fait  bien  longtemps 
celle  de  toutes  les  maladies  aiguës  qui  fait  le  plus  de  victimes  chez  les  sujets 
âgés  de  o  à  7  ans.  A  Paris,  de  1890  à  1895,  la  mortalité  des  angines  sans  croup 
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a  été  de  M  pour  100,  et  celle  des  croups  de  74  pour  100,  en  moyenne,  pendant 
CCS  quatre  années,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades;  et  des  trois  hôpitaux 
d'enfants  de  la  même  ville,  c'est  celui  où  elle  a  été  la  plus  faible. 

Tel  est  le  pronostic  de  la  diphthérie,  telle  que  nous  l'avons  décrite,  telle 
qu'elle  a  été  chez  nous  jusqu'à  Tannée  189-4.  La  démonstration  éclatante  de 
l'action  spécifique,  curative,  du  sérum  antidiphthérique,  bientôt  suivie  de  la 
généralisation  rapide,  dans  toutes  les  parties  du  monde,  de  l'admirable  méthode 
de  traitement  découverte  par  Behring,  lit  du  Congrès  international  d'hygiène 
réuni  à  Budapest  au  mois  d'août  de  cette  année,  la  date  la  plus  mémorable  de 
l'histoire  de  la  diphthérie.  Depuis  1895,  la  mortalité  de  cette  maladie  jusque-là 
si  rebelle  à  la  thérapeutique  n'a  cessé  de  s'abaisser  progressivement,  dans  des 
proportions  inespérées,  grâce  à  la  sérothérapie.  De  50  pour  100  en  moyenne, 
à  Paris,  la  mortalité  est  tombée  immédiatement  à  26  pour  100,  puis  à  20,  15,  12, 
et  même  10  pour  dOO.  Les  guérisons  spontanées  du  croup  ont  atteint  et 
dépassé  60  pour  100.  Celles  des  croups  opérés  sont  arrivées  à  surpasser  les 
décès  dans  des  proportions  A^ariables.  Le  pronostic  de  la  diphthérie  est  donc 
aujourd'hui  tout  différent  de  ce  qu'il  était  il  y  a  cinq  ans.  Enfin,  depuis 
quelque  temps,  la  fréquence  et  la  gravité  absolues  de  la  maladie  semblent  en 
voie  de  diminution. 

Sans  nous  hasarder  à  des  espérances  exagérées  sur  l'avenir,  qui  risqueraient 
de  nous  exposer  à  de  cruelles  désillusions  si  nous  avions  de  nouveau  à  lutter 
contre  des  épidémies  graves  à  un  moment  donné,  nous  pouvons  actuellement 
considérer  la  diphthérie  comme  l'une  des  maladies  infectieuses  aiguës  sur 
lesquelles  la  thérapeutique  a  l'action  la  plus  nette  et  la  plus  favorable.  Les 
diphthéries  pures,  traitées  à  temps,  sont  le  plus  souvent  curables.  Les  stepto- 
diphthéries  à  marche  lente,  à  accidents  infectieux  atténués,  avec  prédominance 
de  symptômes  d'intoxication  spécifique,  sont  très  heureusement  modifiées,  et 
toujours  plus  ou  moins  améliorées  par  le  traitement.  Seules,  les  strepto- 
diphthéries  septicémiques  à  marche  rapide  échappent  à  l'action  du  sérum  :  ces 
formes  redoutables  conservent  intégralement  encore,  à  l'heure  actuelle,  leur 
inexorable  gravité  d'autrefois. 


DIAGNOSTIC 

Tant  que  le  médecin  n'a  pu  utiliser  que  des  éléments  d'appréciation  d'ordre 
clinique  pour  établir  le  diagnostic  de  la  diphthérie,  il  a  été  exposé  sans  cesse  à 
prendre  pour  de  la  diphthérie  une  angine  ou  une  laryngite  simple,  erreur  d'im- 
portance secondaire  ;  ou  à  prendre  pour  une  angine  ou  une  laryngite  simple  une 
angine  ou  un  croup  diphthérique,  erreur  bien  autrement  fâcheuse,  et  suscep- 
tible de  conséquences  graves  et  irrémédiables.  Aussi  cherchait-il,  avant  tout, 
à  ne  point  commettre  la  seconde.  Pour  s'en  garantir,  il  risquait  volontiers  la 
première,  et  s'astreignait  à  agir  systématiquement,  en  cas  de  doute,  comme  s'il 
avait  eu  affaire  à  une  diphthérie  non  douteuse.  Les  cliniciens  les  plus  expéri- 
mentés ne  se  méprenaient  pas  sur  l'insuffisance  des  moyens  de  diagnostic  dont 
ils  disposaient,  et  ne  manquaient  jamais,  lorsqu'ils  étaient  appelés  au  début 
d'une  angine  aiguë  et  qu'ils  constataient  le  moindre  point  blanc  sur  une  amyg- 
dale, surtout  avec  retentissement  ganglionnaire  appréciable,  de  prescrire  for- 
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rnollemcnl  risoW'iiicril  du  iniiladc,  cl  de  iiicllic  son  cidoiii.i^c  en  ^îirdc  coidic 
le  danger  de  la  ronla^ioii.  Assurés  ainsi  do  rcxéculioii  iniiiK'dialc  dos  niosuros 
|)i()|)liyla(li(|iics  |)r()|»ics  à  (Mii|)<''clicr  la  I  l'aiisiiiissioii  (\r  ra(ro<;lion  on  eus  <lo 
di|)hll)('ric,  ils  allcii(lai(>nl  pat  iciiiiiicnl ,  pour  ('-laMir  un  diaf^'iiostic  fermo,  qiio 
TÔNolulion  dos  lôsioiis  ol,  dos  symplôiiios  leur  en  cussonl  j'oiirin  lo  moyon.  L.'i 
coidirmalion  du  dia^iioslio  (]c  di|)lilliôrio,  jiour  Uon  noniltro  d'oniro  oux,  n'amo- 
nail  fj^iiôro  di'  modidcalions  au  liailomoiil;  ol  pour  rcux  (pii,  à  l'oxoniplo  do  Gau- 
cIkm',  rocoiii'aionl  à  uno  Ihôrapoulicpio  locale  aclixc.  clic  iiidi(|uail  le  dchui  de 
scMi  oiiij)loi,  (pi'ollo  pouvait,  seule  juslidor. 

Aujourd'hui,  les  conditions  soid  onliôrcnicnl  c|ianj4(''cs  :  le  (lia<^iiosliç  prococo 
|)i'ésoid('  uno  irnpoilaucc  capitale,  depuis  ladopi  ion  de  la  st-rolliérapie.  Lol'fi- 
cacilo  de  ce  traitenieid  étant  daulaid  |)lus  «grande,  son  action  d'autant  plus  sûro 
ol  plus  complote  ([uil  est  insliiui''  plus  toi,  le  malade  a  le  plus  f^rand  intérôt 
à  00  (juo  rafl'ection  dont  il  osl  atteint  soil  l'oconnuo  dès  son  déhul;  je  dis 
reconnue,  ol  non  pas  seulement  soupronnée,  |iarce  (pu^  remploi  du  sérum  n'csl 
jusUfié  (pie  lors(pie  la  (li|)lilliéric  est  sinon  certaine,  du  moins  très  probable;  en 
raison  dos  accidents,  assez  sérieux  dans  un  certain  nombre  de  cas,  qui  peuvent 
le  suivre.  Néi^li^'cable  si  on  la  compare  à  celle  do  la  diplithérie,  la  gravité  de  ces 
accidents  sulTit,  en  dehors  de  celle-ci,  à  contre-indiqucr  l'emploi  du  sérum. 
Fort  houreusement,  nous  possédons  aujourd'hui  le  moyen  d'établir  avec  certi- 
tude lo  diagnostic  au  bout  d{'  \\iv^i  ou  \  in<^t-(piati'o  heures  tout  au  plus,  grAce 
à  l'examen  baclérioscopiquc  des  exsudais  après  culture  sur  sérum  :  le  plus  sou- 
vent le  médecin  peut,  sans  inconvénient,  attendre  lo  résultat  de  cet  examen 
avant  d'injecter  le  remède  spécifique. 

Mais,  lorsqu'il  n'est  appelé  que  plus  tard,  (juand  la  maladie  est  déjà  en  pleine 
évolution,  ce  retard  de  vingt  ou  vingt-quatre  heures  prend  une  importance  qui, 
l>our  être  variable,  n'en  est  pas  moins  toujours  sérieuse.  Si  l'examen  immédiat 
des  exsudais,  au  microscope,  ne  donne  pas  de  résultais  concluants,  ce  qui  n'csl 
que  trop  fréquent,  c'est  à  la  clinique  seule  à  déeidorde  l'utilité  qu'il  peut  y  avoir 
à  instituer  le  traitement  sans  retard.  Le  diagnostic  clinique  de  la  diphthérie,  on 
lo  voit,  n'a  donc  rien  perdu  de  son  importance  :  ce  serait  s'exposer  à  de  cruels 
mécomptes  que  d'en  négliger  les  ressources  en  se  fiant  uniquement,  pour  recon- 
naître la  maladie,  au  diagnostic  bactériologique.  Au  contraire,  en  utilisant  l'un 
ol  l'autre  concurrommoid,  lo  médecin  ari'ivora,  grâce  à  ce  contrôle  réciproque, 
à  fixer  do  mieux  on  mieux  la  valeur  des  éléments  d'appréciation  dont  il  dispose  : 
la  clini({ue  cl  la  bactériologie  se  prêteront  un  mutuel  appui,  on  conservant  Tune 
et  l'autre  tous  leurs  droits. 

Nous  étudierons  donc  successivement,  avec  la  mémo  attention,  le  diagnosti*' 
clinicpie  et  le  diagnostic  baclériologiciue  de  la  diphthérie. 

I"  Diagnostic  clinique.  —  L'élude  du  diagnostic  difTérenliel  dos  inflanmia- 
tionsdes  premières  voies  étant  laite  dans  les  deux  autres  volumes  de  cet  ouvrage 
où  sont  décrites  les  maladies  bucco-pharyngées,  nasales  et  laryngées,  nous  y 
renverrons  le  lecteur;  et  nous  nous  bornerons  ici  à  quelques  considérations 
sommaires  et  à  l'examen  d'un  certain  nombre  de  points  particuliers. 

Nous  insisterons  tout  d'abord  sur  l'importance  de  l'examen  objectif  des  lésions. 
L'exploration  de  la  gorge  ne  peut  être  complète  et  satisfaisante,  lorsqu'on  la 
pratique  par  les  moyens  ordinaires,  avec,  une  cuiller  ou  un  abaisse-langue,  en 
faisant  tourner  le  malade  du  côté  d'où  vient  le  jour,  ([uo  si  h»  sujet  se  trouve  eu 

lA.   RVAVLT.-\ 


752  DIPHTHERIE. 

face  d'une  fenêtre  bien  éclairée,  par  un  beau  temps,  et  en  plein  jour.  Lorsque 
l'on  examine  un  malade  'au  lit  par  un  temps  couvert  et  dans  un  appartement 
sombre,  ou  la  nuit,  il  est  indispensable  de  recourir  à  une  bonne  lampe,  dont  la 
lumière  est  réfléchie  dans  la  gorge  du  malade  avec  un  miroir  à  bandeau  frontal. 
Cet  excellent  appareil  ne  rend  d'ailleurs  pas  moins  de  services  avec  la  lumière 
naturelle  du  jour  qu'avec  les  sources  de  lumière  artificielle  :  comme  il  permet 
au  médecin  de  regarder  dans  l'axe  même  du  faisceau  lumineux  éclairant,  il 
facilite  beaucoup  l'exploration  et  les  pansements.  Il  serait  très  désirable  que 
son  emploi,  jusqu'ici  réservé,  semble-t-il,  aux  spécialistes,  se  répandît  dans  la 
pratique  courante.  Comme  abaisse-langue,  nous  recommandons  l'usage  d'une 
spatule  étroite,  épaisse  et  non  coupante,  fixée  à  angle  droit  à  un  manche  métal- 
lique. 

Lorsque  le  malade  est  un  enfant  de  plus  de  2  ans  1/2  ou  o  ans,  le  médecin  doit 
mettre  tous  ses  soins  à  le  rassurer,  à  V apprivoiser  pour  ainsi  dire,  et  procéder 
avec  beaucoup  de  patience  et  de  douceur.  S'il  est  indocile,  il  est  préférable 
d'éviter  des  luttes  inutiles,  fatigantes,  et  pendant  lesquelles  on  risque  de  blesser 
la  bouche  du  petit  malade  lorsque  celui-ci  se  débat.  Aussi  faut-il  l'immobiliser, 
en  l'enveloppant  de  la  tête  aux  pieds  dans  une  alèze  ou  un  petit  drap  dans  lequel 
on  l'enroule  et  qu'on  fixe  avec  quelques  épingles  de  nourrice.  Ainsi  maintenu 
sur  les  genoux  et  entre  les  jambes  d'un  aide  qui  lui  applique  la  tête  contre  sa 
poitrine,  l'enfant  cède  bientôt,  et  au  bout  de  peu  de  temps,  voyant  la  résistance 
inutile,  y  renonce  définitivement. 

Diagnostic  de  ïangine.  —  Au  début,  alors  qu'il  n'existe  encore  qu'un  peu 
de  rougeur  et  que  l'exsudat  est  à  peine  appréciable,  le  diagnostic  de  l'angine 
diphthérique  est  toujours  incertain.  Mais,  fort  heureusement,  les  formes  dont 
il  importe  surtout  de  faire  le  diagnostic  précoce  sont  celles  qui  se  caracté- 
risent le  plus  vite  et  dont  l'évolution  rapide  ne  laisse  guère  subsister  le  doute 
plus  de  quelques  heures  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  Ce  sont  la  diph- 
thérie  pure  toxique  grave,  et  la  strepto-diphthérie  septicémique.  Dans  les  cas 
normaux,  l'aspect  des  lésions  de  la  gorge,  les  caractères  de  l'adénopathie  cervi- 
cale, les  symptômes  généraux  d'intoxication  et  d'infection,  la  pâleur,  la  prostra- 
tion, l'état  du  pouls,  etc.,  font  de  chacune  de  ces  deux  formes  un  type  qu'on  ne 
peut  méconnaître,  pour  peu  qu'on  l'ait  observé  un  certain  nombre  de  fois. 

La  dipldhérie  pure  commune,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  peut  être 
diagnostiquée  avec  sécurité  à  partir  du  2^  ou  du  5'=  jour  au  plus  tard.  Tantôt 
c'est  l'aspect  objectif  des  lésions  plutôt  que  les  symptômes  généraux,  tantôt  au 
contraire  ce  sont  plutôt  ces  derniers,  qui  en  assurent  le  diagnostic  immédiat.  La 
présence  d'une  fausse  membrane  (présentant  les  caractères  décrits  antérieu- 
rement) sur  une  amygdale  et  sur  le  pilier  postérieur  du  même  côté,  et  en  même 
temps  d'une  autre  plaque  plus  petite  sur  l'autre  amygdale,  avec  légère  adéno- 
pathie  cervicale  bilatérale,  plus  marquée  du  côté  où  les  lésions  de  la  gorge  sont 
plus  étendues,  est  déjà  une  présomption  bien  forte  en  faveur  de  la  diphthérie. 
Si  d'autres  plaques  existent  sur  la  luette  et  le  voile,  ou  sur  le  fond  du  pharynx, 
le  doute  ne  sera  guère  possible.  Si  les  lésions  sont  limitées  aux  amygdales,  et 
que  leur  aspect  soit  quelque  peu  douteux,  mais  que  la  pâleur  du  malade,  son 
abattement,  son  pouls  trop  rapide  et  trop  petit  pour  que  l'élévation  modérée  de 
la  température  en  justifie  les  caractères,  fassent  reconnaître  l'intoxication 
diphthérique,  on  pourra  diagnostiquer  la  maladie  sans  hésitation. 
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('os  signes  d  iiiloxiciilioii  sj)écili(iii('  pcriiicllroiiL  somciil  de  reconnaître  la 
slreplo-iliphthérie,  et  <le  la  disliiigucr  de  eerUiines  angines  sLreplococci(jiies 
inieclieiises.  Les  dirficullés  soni  grandes,  cl  parfois  insurmonlables,  chez  les 
scarlatineux.  Il  en  sera  de  niOnu^  dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  lorsqix; 
l'angine  sera  |)iiinili\(\  r\  ne  |)r<''S('nlera  pas  une  physionomie  absolument 
caractéristique. 

Les  caractères  dilVértMilicIs  de  l'angine  (Mphllièricpic  n'ont  en  clIVt  de  valeur 
(pie  par  leur  groupemeni,  leur  l'éunion  :  chacun  d'eux,  pris  isoléuKMit,  est  tou- 
jours inridèie.  'j'ous  son!  inconstants,  incertains;  on  peut  les  voir  manquer  en 
plus  ou  nu)iiis  grand  nombre  dans  la  diphthérie,  et  au  contraire  les  observer 
en  plus  ou  moins  grand  nond)i"e  dans  des  angines  non  diphtli('M'i([ues.  Le 
coccus  Brisou,  le  stre|)to(otpu',  le  stapliyloco(pie,  etc.,  délerminciit  des  angines 
membraneuses  idcnliipies,  objectivement,  à  celles  cpie  fait  naître  le  bacille  de 
Lœfller.  L'envahissement  des  fosses  nasales  et  du  larynx  s'observe  dans 
certaines  de  ces  pseudo-diphthérles  comme  dans  la  diphlhéi'ie  vraie.  Le  degré 
de  la  dysphagie  est  variable,  chez  elles,  comme  dans  la  diphthérie.  L'adénopathie 
peut  faire  défaut  dans  cette  dernière,  et  s'observer  dans  les  angines  à  coccus. 
Inconstante  dans  la  diphthérie,  l'albuminurie  n'est  pas  rare  dans  certaines 
pseudo-diphthéries.  Enfin  le  mode  de  début,  dans  la  diphthérie,  est  bien  loin 
d'être  toujours  lent  et  insidieux  :  le  début  brusque  s'observe  dans  toutes  les 
formes  cliniques  de  la  maladie.  Diagnostiquer  une  angine  membraneuse  n'équi- 
vaut donc  pas  à  diagnostiquer  la  diphthérie  :  l'erreur  peut  être  inévitable.  En 
cas  de  diphthérie  anormale,  à  forme  pultacée,  lacunaire,  herpétique,  elle  est  à 
peu  près  fatale. 

Dans  tous  ces  cas  douteux,  incertains,  plus  ou  moins  frustes,  Félément  de 
diagnostic  le  plus  important  et  le  plus  sûr  est  l'éliologie  de  l'angine  en  cause. 
Si  le  malade  a  été  récemment  en  contact  avec  une  personne  manifestement 
atteinte  de  diphthérie,  ou  même  avec  une  ou  plusieurs  personnes  de  rentourage 
d'un  diphthéri(iue,  la  simple  constatation  d'un  petit  exsudât  blanchâtre  et  mal 
caractérisé  dans  la  gorge  du  malade,  prendra  une  importance  très  grande;  et 
pour  {)eu  (jue  sa  présence  co'incide  avec  quelques  autres  signes  de  présomption, 
elle  })ermettra  le  diagnostic  alors  qu'en  l'absence  de  la  notion  éliologique  la 
diphthérie  fût  restée  très  douteuse. 

Diagnostic  de  la  diphthérie  nasale.  —  La  diphthérie,  et  surtout,  semble- 
t-il,  la  strepto-diphthérie  ou  la  staphylo-diphlhérie,  peut  débuter  par  le  nez.  Cette 
dernière  envahit  alors  le  plus  souvent,  primitivement,  une  seule  narine:  celle-ci 
s'obstrue,  laisse  suinter  aussitôt  un  liquide  séreux  ou  louche,  irritant,  qui  déter- 
mine de  la  rougeur  de  la  narine  et  de  la  lèvre  supérieure,  les  ganglions  sous- 
maxillaires  se  tuméfient  du  côté  malade.  Le  spéculum  nasi  permet  de  recon- 
naître que  la  pituitaire  est  tapissée  dans  une  assez  grande  étendue  par  une 
fausse  membrane  verdàtre  et  épaisse,  dont  l'ablation  ne  doit  pas  être  tentée, 
sous  peine  d'abondantes  épistaxis.  Les  lésions  ne  lardent  pas  à  envahir  le 
pharynx. 

La  dlphUiérle  nasale  primitive  bénigne  est  peut-être  plus  fréquente  :  elle  peut 
alors  se  localiser  dans  une  narine,  ou  dans  les  deux,  et  ne  pas  donner  lieu  à 
d'autres  symptômes  qu'à  un  enchifrènement  plus  ou  moins  marqué.  Elle  passe- 
rait alors  inaperçue  si  le  malade  ne  mouchait  pas  de  membranes,  ce  qui  arrive 
d'ordinaire  au  bout  de  quelques  jours.  L'examen  au  spéculum  lève  les  doutes. 
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On  doit  se  garder  de  prendre  pour  des  fausses  membranes  diphthériques  des 
eschares  résultant  de  récentes  cautérisations  au  galvano-cautère  ;  sans  oublier 
toutefois  que,  dans  quelques  cas,  des  briilures  de  ce  genre  ont  été  le  point  de 
départ  de  rhinites  pseudo-membraneuses  vraies;  une  cautérisation  limitée  peut, 
en  effet,  donner  lieu  à  des  fausses'membranes  à  tendance  envahissante  :  j'ai  eu 
l'occasion  de  Tobserver  plusieurs  fois.  Dans  un  cas,  l'examen  a  fait  reconnaître 
des  bacilles  moyens  et  courts;  le  malade  a  guéri  rapidement  avec  quelques  irri- 
gations antiseptiques,  et  je  n'ai  pu  découvrir  l'origine  de  la  contagion.  Il  est 
probable  que  les  bacilles  n'étaient  pas  préexistants,  car  ils  manquaient  dans  le 
mucus  de  la  narine  opposée. 

Diagnostic  de  la  diphthérie  buccale.  —  Elle  ne  s'observe  guère  primi- 
tivement que  sous  la  forme  décrite  par  Sevestre  et  Martin,  et  chez  les  enfants 
impétigineux.  La  tendance  à  l'extension  des  membranes  labiales  à  la  muqueuse 
jugale,  et  leur  point  de  départ  au  niveau  des  commissures,  feront  soupçonner  la 
staphylo-diphthérie  plutôt  que  la  stomatite  impétigineuse  simple. 

Autres  localisations.  —  Les  autres  localisations  extra-gutturales  de  la 
diphthérie  ne  s'observent  primitivement  que  dans  des  cas  tout  à  fait 
exceptionnels.  Leurs  caractères,  soit  à  Vœil,  soit  aux  parties  génitales,  soit  sur 
la  peau,  ne  les  laissent  pas  méconnaître,  si  toutefois  on  pense  à  la  diphthérie. 
On  comprendra  d'ailleurs  que  le  diagnostic  précoce  présente  en  pareil  cas  un 
intérêt  majeur,  car  il  importe  d'agir  avant  que  le  malade,  en  s'auto-inoculant 
avec  ses  doigts,  n'ait  déterminé  des  localisations  secondaires  plus  redoutables 
que  la  première. 

Diagnostic  du  croup.  —  Le  diagnostic  du  croup  n'offre  pas  de  difficultés 
lorsque  l'affection  se  développe  secondairement  à  une  angine  diphthérique  ou  à 
un  coryza  de  môme  nature  dont  l'existence  a  été  reconnue.  Mais  lorsque  ces 
derniers  ont  passé  inaperçus  et  qu'il  n'en  existe  plus  d'autres  traces  qu'un  léger 
état  catarrhal,  ou  quand  il  s'agit  d'un  croup  d'emblée  véritable,  il  n'en  est  plus 
de  môme.  Chez  les  adultes,  c'est  en  particulier  la  laryngite  phlegmoneuse  aiguë, 
l'érysipèle  primitif  du  larynx,  les  infiltrations  œdémateuses  de  causes  diverses, 
l'urticaire,  qui  risquent  d'en  imposer  pour  un  croup.  Les  femmes  et  les  jeunes 
filles  nerveuses  atteintes  d'ozène  ou  de  catarrhe  de  l'amygdale  pharyngée  sont 
quelquefois  atteintes  de  laryngites  sèches  aiguës  qui  exposent  aussi  à  pareille 
erreur.  Chez  les  enfants,  on  ne  risque  guère,  avec  un  peu  d'attention,  de  con- 
fondre avec  le  croup  les  corps  étrangers,  les  papillomes,  et  l'hérédo-syphilis  du 
larynx  (Sevestre);  tandis  que  la  différenciation  du  croup  avec  certains  spasmes 
glottiques  symptomatiques,  et  surtout  avec  les  diverses  laryngites  sous-glot- 
tiques  aiguës,  présente  au  contraire  bien  souvent  d'extrêmes  difficultés.  Nous 
nous  arrêterons  sur  quelques-unes  des  causes  d'erreur  les  plus  communes. 

On  ne  saurait  trop  répéter  que  la  laryngite  diphthérique  et  les  laryngites 
spasmodiques  simples  ne  présentent  pas  de  caractères  différentiels  dont  la  valeur 
soit  absolue.  Les  signes  décrits  par  Trousseau  sont  loin  d'être  caractéristiques, 
et  en  dehors  des  cas  typiques  ils  ne  sauraient  en  aucune  façon  suffire  à  établir 
un  diagnostic  certain.  On  ne  doit  pas  oublier  que  la  constatation  de  la  fièvre  est 
inconstante  et  possible  dans  tous  les  cas,  que  l'on  peut  observer  des  croups 
évoluant  sans  que  la  toux  ni  la  voix  [passent  de  la  raucité  à  l'aphonie,  et  qu'on 
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peut  (Ml  \<)ii'  aussi  doiil  la  inanlir  csl  si  l'apidc  (pic  les  accès  do  siifl'ocalion 
sembloni  oinrii"  la  scciic  cl  appaiaissciil  des  le  (h'-hui  a\aiil  (|iic  la  loux  ni  la 
voix  no  soi(Mit  clciiilcs.  Des  lors,  on  coni|)fend  (|iic  la  marche  oi'dinaireineni, 
progressive  du  croup  (souvent  inlerroni|)ue  dailh'ui's  j)ar  des  l'émissions  d(î 
durée  variable)  cl  les  caraclères  successil's  de  la  \()i\  cl  de  la  loux  pendant  la 
première  période  et  le  commencemeni  de  la  seconde  ne  puissent  constituer  des 
éléments  d'a|)i)réciatioii  assez.  im|)orlants  pour  periiieltre  nu  médecin  de  rejeter 
le  diagnostic  de  croup  parce  qu'ils  font  défaut.  D'autre  part,  on  ne  doit  pas 
ignorer  que  sons  la  dénominalion  de  f'mi.r  croup  (fîiiersenl)  ou  de  laryngite 
slriilitleuse  (Bretonneau),  les  auteurs  classiques  conrondent  (I<'s  atl'eclions  abso- 
lument différentes  les  unes  des  autres,  aussi  bien  par  leur  nature  que  })ar  leurs 
causes,  et  dont  la  symplomatologie  n'est  pas  non  plus  identique. 

Tout  d'abord,  les  auteurs  mettent  au  compte  de  la  laryngite  striduleuse  les 
accès  do  spasme  glottique,  le  plus  souvent  nocturnes,  aux(|uels  sont  exposés  les 
enfants  nerveux,  et  souvent  à  la  fois  nerveux  et  lymphatiques,  atteints  d'hyper- 
lro[)hie  du  tissu  adénoïde  rétro-nasal,  au  moment  des  poussées  aiguës  ou 
subaigui's  de  rhino-pharyngile,  assez  fréquentes  chez  lioaucoup  d'entre  eux.  Ces 
accès  spasmodiqucs  ne  sont  que  des  accidents  rétlexes  à  point  de  départ  nasal 
et  non  laryngien,  alternant  parfois  avec  des  parésies  des  muscles  phonateurs 
donnant  lieu  à  une  légère  dysphonie,  coïncidant  parfois  aussi  avec  de  la  toux 
également  rétlexe  et  de  inèn;(^  origine.  Le  larynx  est  le  plus  souvent  exempt  de 
toute  inflammation,  du  moins  au  début  :  s'il  présente  de  légers  signes  de 
catarrhe,  ce  n'est  que  plus  tard,  lorsque  le  processus  inflammatoire  s'est  étendu 
du  nez  aux  voies  respiratoires  plus  profondes.  La  laryngite,  si  laryngite  il  y  a, 
est  donc  étrangère  à  la  genèse  de  la  toux,  de  la  dysphonie,  et  des  accidents 
dyspnéiques,  qui  sont  d'ordre  purement  nerveux.  Une  insufflation  d'une  poudre 
légèrement  cocaïnée,  ou  même  d'une  poudre  inerte,  dans  les  fosses  nasales,  ou 
bien  l'application  d'un  sinapisme,  ou  bien  encore  un  bain  de  pieds  très  chaud, 
arrêtent  ces  accidents;  il  en  est  de  même  d'une  épistaxis,  soit  spontanée,  soit 
provoquée  à  laide  du  doigt  introduit  dans .  le  pharynx  nasal.  Si  les  accès 
dyspnéiques  sont  le  plus  souvent  nocturnes,  cela  tient  surtout  à  ce  que  le  décu- 
bitus exagère  la  turgescence  de  la  muqueuse  nasale,  point  de  départ  du  réflexe. 
Comme  d'ailleurs  cette  turgescence,  et  l'irritation  dos  terminaisons  nerveuses 
qui  en  résulte,  peuvent  s'exagérer  aussi  sous  l'influence  de  causes  variées  sans 
que  le  malade  soit  couché,  il  n'est  pas  rare  non  plus  de  voir  des  accès  se  pro- 
duire pendant  le  jour  et  même  plusieurs  fois  dans  la  même  journée.  Enfin,  dans 
quelques  cas,  la  dyspnée  peut  survivre  dans  une  certaine  mesure  aux  accès 
paroxystiques,  le  larynx  restant  congestionné  et  légèrement  contracté  dans  leur 
intervalle  au  lieu  d'être  parésié,  ce  qui  n'exclut  pas  la  dysphonie  (alors  spasmo- 
diquo  et  non  parétique). 

Certains  enfants  peuvent  aussi  présenter  dos  accès  de  spasme  de  la  glotte 
d'une  autre  origine,  après  avoir  été  atteints  depuis  deux  ou  trois  jours  d'un 
rhume  vulgaire  avec  trachéo-bronchito  et  léger  état  fébrile  ayant  donné  lieu  à  un 
peu  de  toux  et  d'enrouement.  Le  larynx  n'est  que  plus  ou  moins  congestionné, 
avec  quelques  très  légers  signes  [de  catarrhe  quelquefois.  Il  s'agit  encore  là  de 
troubles  nerveux,  qui  dépendent  d'une  tuméfaction  passagère  des  ganglion8 
trachéo-bronchiquos,  dune  poussée  congestivo  ganglionnaire  (Baréty).  Ces 
poussées  atteignent  de  préférence  les  sujets  lymphatiques,  ceux  qui  ont  été 
atteints  de  la  rougeole,  surtout  peut-être  ceux  qui  ont  eu  la  coqueluche,  non 
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seulement  depuis  peu,  mais  depuis  plusieurs  années  déjà.  Lorsqu'elles  se 
produisent  chez  des  enfants  nerveux,  la  toux,  le  spasme  gloltique,  Tasthme 
bronchique  même  peuvent  en  être  la  conséquence. 

On  peut  encore,  chez  de  jeunes  enfants  débiles,  rachitiques,  cachectiques, 
voir  le  spasme  g-lottique  et  le  tirage  permanent  compliquer  la  broncho-pneu- 
monie, sans  lésions  laryngées  concomitantes.  Souvent  ce  spasme  s'explique  par 
des  compressions  nerveuses  produites  'par  les  ganglions  médiastinaux  volumi- 
neux qu'on  trouve  à  l'autopsie.  Dans  d'autres  cas,  ces  ganglions  sont  peu 
augmentés  de  volume,  et  la  cause  du  spasme  glottique  reste  obscure.  Variot  et 
Richardière  admettent  qu'il  s'agit  alors  d'un  spasme  glottique  réflexe  d'origine 
pulmonaire,  dont  les  lésions  du  parenchyme  respiratoire  seraient  le  point  de 
départ.  Il  me  semble  bien  difficile,  en  pareil  cas,  d'établir  un  diagnostic  pendant 
la  vie  du  malade. 

Enfin,  en  dehors  de  ces  accidents  où  la  laryngite  fait  défaut,  dont  le  dernier 
est  en  général  confondu  avec  un  croup  compliqué  de  broncho-pneumonie,  et  les 
deux  autres  considérés  comme  des  laryngites  striduleuses,  on  observe  diverses 
laryngites  aiguës  qui,  chez  les  enfants,  peuvent  se  compliquer  ou  se  compli- 
quent toujours  de  spasme  glottique,  et  qui  sont  bien  des  laryngites  striduleuses 
vraies. 

Certains  enfants  nerveux,  impressionnables,  atteints  de  rachitisme  ou  à 
mauvais  état  général,  peuvent  présenter  des  accès  de  spasme  de  la  glotte  avec 
une  laryngite  aiguë  simple,  et  d'autant  plus  facilement  qu'ils  sont  plus  jeunes. 
Ce  sont  des  accidents  passagers,  qui  ne  présentent  pas  de  gravité,  et  ne  risquent 
guère  de  donner  lieu  à  des  erreurs  de  longue  durée.  Mais  il  n'en  est  plus  de 
même  lorsqu'il  s'agit  des  cas  dans  lesquels  il  existe  une  autre  laryngite,  toute 
spéciale,  ayant  une  place  à  part  parmi  les  diverses  laryngites  aiguës,  et  dont  les 
accès  de  spasme  glottique  sont  un  symptôme  très  fréquent  chez  l'adulte,  et 
constant  chez  les  enfants.  Cette  affection  est  désignée,  d'après  son  siège 
anatomique,  sous  le  nom  de  laryngite  aiguë  sous-glottique.  Comme  le  croup,  elle 
s'observe  beaucoup  plus  souvent  chez  les  enfants  âgés  de  5  ou  4  ans  à  7  ou 
8  ans,  que  chez  les  enfants  plus  âgés  et  surtout  chez  les  adultes.  Elle  débute 
par  un  léger  mouvement  fébrile,  par  de  la  toux  et  de  la  raucité  de  la  voix.  La 
toux,  forte  et  sonore,  rauque  et  aboyante,  ou  quelquefois  comme  éructante,  se 
fait  par  secousses  isolées,  fréquentes,  et  est  plus  rarement, quinteuse;  l'enroue- 
ment est  constant  et  progressif,  mais  la  voix  reste  rauque  sans  s'éteindre.  Les 
accès  de  suffocation  débutent  la  nuit,  violemment,  se  reproduisent  parfois  le 
jour,  et  reparaissent  en  se  rapprochant  pendant  plusieurs  jours.  Dès  qu'ils  ont 
apparu,  une  certaine  dyspnée  persiste  dans  leur  intervalle;  mais  l'intensité  de 
cette  dyspnée  continue  .est  très  variable  :  légère  dans  les  cas  de  moyenne 
intensité,  elle  peut,  dans  les  cas  graves,  donner  lieu  à  un  tirage  accentué,  et 
s'aggraver  au  point  de  nécessiter  une  intervention  chirurgicale  (tubage  ou  tra- 
chéotomie). En  général,  après  une  courte  période  stationnaire,  la  dyspnée  et  ses 
paroxysmes  diminuent  d'intensité  et  de  fréqvience.  La  maladie  dure  rarement 
moins  d'une  semaine,  et  elle  peut  se  prolonger  pendant  quinze  jours  et  plus 
(.Masséi).  Lorsque  l'examen  laryngoscopique  est  possible,  à  la  période  d'état  de 
la  maladie,  on  voit  que  le  vestibule  laryngien  est  le  siège  d'une  rougeur  diffuse, 
et  qu'il  existe,  au-dessous  du  niveau  de  la  face  supérieure  des  vraies  cordes 
vocales,  une  tuméfaction  de  la  muqueuse  sous-glottique  qui  se  présente  comme 
deux   bourrelets    fusiformes,    plus    rouges,    doublant   les    cordes   vocales.    Ils 
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fonnonl  dos  saillies  aiTOiidics,  |»lusoii  moins  m;M(|ii(M's,  aii-flcssoiis  cl  en  dedans 
(les  bords  libres  d(^  ces  <leiriières,  imposant  à  rorilicc  ^lolli(|ue  un  rétrécisse- 
meiil  (Taiilanl  plus  considc'-i  aide  (inCllcs  soni  plus  acccid  nées.  Raucllfuss, 
Masséi,  Land^iai',  Hnanll  et  danliH's  ont  eu  l'ocrasion  de  suivre  (-liez  des 
enlanls  d(^s  cas  de  ce  ^eiire  à  l'aide  du  inii'oir  laiTUf^'oscopicpu',  el  il  ne  paraît 
plus  douleux  aiijoui'dliui  (pic  la  laiyni^ilc  aij^iK"'  snil'ocanic  simple,  ^rave,  ne 
soit  bien  un<^  larynj^ib'  sous-j^l()lli(pi(>. 

Tous  ces  accidenis  spasnu>(li(pu's,  a\('c  ou  sans  laryng'ile,  ne  pivsenleni 
évidemment  pas  la  physionomie  classique  du  croup.  Mais  comme  celui-ci  peut, 
dans  un  assez  bon  nombre  de  cas,  évoluer  pendant  plusieurs  jours  à  la  façon 
(Tune  laryn^-ile  spasmodi(juc,  il  en  résulte  que  Ton  ne  peut  jamais  être  trop 
réservé  sur  W  diagnostic  basé  sur  les  seuls  symptrjmes.  Aux  renseig-nements 
qu'ils  fournissenl,  on  devra  toujours,  dans  les  cas  douteux,  chercher  à  adjoindre 
ceux  que  donne  l'examen  objectif.  Celui  du  nez  et  du  pharynx  pourra  faire 
penser  à  des  accidents  réflexes  ayant  le  nez  pour  point  de  départ.  L'auscidlalion, 
la  percussion,  l'examen  des  mouvements  du  thorax  pendant  la  dyspnée  ((jran- 
cher)  aideront  à  reconnaître  les  accidents  nerveux  d'origine  ganglionnaire.  Chez 
l'adulte,  et  aussi  chez  l'enfant,  lorsque  son  Age  et  sa  docilité  le  rendent  possible, 
l'examen  laryngoscopique  rendra  bien  souvent  les  plus  grands  services.  Lors- 
(|a'il  fera  constater  dans  le  larynx  des  fausses  membranes  bien  caractérisées, 
siégeant  sur  une  muqueuse  rouge,  dépolie,  et  surtout  plus  ou  moins  tuméfiée, 
il  ne  laissera  plus  à  résoudre  ([ue  la  question  de  nature  de  la  laryngite  mem- 
bianeuse.  Lorsque  le  larynx  ne  présentera  que  de  la  congestion  plus  ou  moins 
vive,  avec  ou  sans  légers  signes  de  catarrhe  superficiel,  le  croup  d'emblée  ne 
sera  pas  à  craindre.  L'image  caractéristique  de  la  laryngite  sous-gloltique  la 
fera  reconnaître  ;  mais  lorsque  la  tuméfaction  sera  difîuse,  la  muqueuse  rou- 
geûtre,  dépolie  et  comme  veloutée,  on  devra  l'aire  des  réserves  sur  la  nature  de 
rafl'cclion,  et  ne  pas  se  baser  sur  l'absence  des  exsudats,  au  moment  de  l'exa- 
men, pour  rejeter  le  diagnostic  de  croup. 

C'est  surtout  lorsque  l'on  aura  affaire  à  une  laryngite  suffocante  se  dévelop- 
pant dans  le  cours  de  la  rougeole  qu'on  courra  le  risque  d'en  être  réduit,  bien 
souvent,  à  réserver  le  diagnostic  clinique  pendant  un  ou  deux  jours  et  plus, 
môme  si  l'exploration  laryngoscopique  est  possible.  Ces  laryngites  rubéoliques, 
en  effet,  ressemblent  parfois  absolument  au  croup  et  obligent  comme  lui  à 
l'intervention  opératoire  :  ce  sont,  en  somme,  des  laryngites  intenses,  dont  les 
a(;cidents  spasmodiques  dérivent  de  l'excitation  de  la  muqueuse  laryngée  par 
l'irritation  inflammatoire.  Les  laryngites  ulcéreuses  que  l'on  observe  aussi  chez 
les  rougeoleux,  mais  seulement  à  la  fin  de  leur  maladie,  peuvent,  à  l'examen 
laryngoscopique,  donner  une  image  très  analogue  à  celle  d'un  croup;  car  la 
nécrose  superficielle  de  la  muqueuse,  surtout  lorsqu'elle  est  localisée  à  la  région 
arylénoïdienne  et  à  la  face  postérieure  de  l'épiglotte,  simule,  mieux  encore  que 
dans  sa  forme  diffuse,  des  pseudo-membranes  exsudatives('). 

J'ai  signalé  plus  haut,  comme  une  cause  d'erreur  possible  chez  les  adultes  et 
surtout  chez  les  jeunes  filles  ou  les  femmes  nerveuses  d'âge  moyen,  les  laryn- 
gites «  sèches  »  qui  s'observent  chez  des  personnes  atteintes  de  rhinite  atro- 
phiante fétide  ou  non,  ou  de  catarrhe  «  sec  »  de  Vamygdale  pharyngée.  Elles 
peuvent  donner  lieu  à  des  sécrétions  plutôt  épaisses  que  concrètes,  et  en  pareil 

(')  Consultez  \o  travail  de  Touciiard  :  Laryngites  aiguës  àa  l'enfance  simulant  le  croup. 
Thèse  de  doctoral.  Paris,  1893. 
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cas  le  miroir  laryngien  peut  ne  faire  reconnaître  qu'une  longue  mucosité  en 
forme  de  bande  verdâtre,  visqueuse,  un  peu  adhérente,  placée  à  cheval  sur 
Tespace  interaryténoïdien.  Mais  dans  d'autres  cas  le  larynx  peut  être  en  partie 
tapissé,  jusque  sous  la  glotte,  d'exsudats  adhérents  et  concrets.  Chez  lesozéneux 
on  peut  même  les  voir  tapisser  presque  entièrement  toute  l'étendue  de  la  tra- 
chée (Luc),  L'abondance  de  ces  sécrétions,  chez  certains  malades,  est  sujette 
à  des  variations  très  notables.  Elles  peuvent,  à  certaines  époques,  disparaître 
presque  entièrement;  l'enrouement  disparaît  alors  plus  ou  moins  complètement, 
suivant  l'état  du  larynx  en  général  atteint  d'une  inflammation  chronique  de  la 
muqueuse  de  degré  très  variable.  Au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  elles 
reparaissent,  et  avec  elles  l'enrouement.  Quelquefois  cette  reproduction  des 
«  croûtes  »  coïncide  avec  une  poussée  de  laryngite  subaiguë;  ou  bien  même 
ne  se  produit  qu'à  de  très  longs  intervalles,  jusqu'à  un  an  et  plus,  à  la  suite 
d'une  laryngite  de  ce  genre.  En  pareil  cas  surtout,  en  même  temps  que  la  dys- 
phonie,  on  peut  voir  apparaître  une  toux  rauque  et  quinteuse,  fatigante,  causée 
par  l'irritation  de  la  muqueuse  laryngée  par  les  concrétions  qui  la  tapissent. 
Puis,  si  celles-ci  augmentent  et  s'accumulent  au-dessous  de  la  glotte,  la  respi- 
ration s'embarrasse,  elle  devient  pénible  surtout  la  nuit,  et  le  sommeil  peut  être 
interrompu  par  un  ou  plusieurs  accès  de  spasme  glottique,  quelquefois  assez 
violents  pour  inquiéter  sérieusement  le  sujet  et  son  entourage.  En  général,  lors- 
qu'ils se  sont  déjà  produits  antérieurement  et  qu'ils  récidivent,  le  malade  ne  se 
méprend  pas  sur  leurs  causes  :  le  plus  souvent  même,  s'il  a  été  bien  con- 
seillé, il  les  arrête  dès  leur  début  au  moyen  des  inhalations  continues  de 
Vapeur  d'eau,  qui,  lorsqu'elles  sont  convenablement  faites  et  prolongées,  ramol- 
lissent les  concrétions,  les  détachent,  et  amènent  une  rapide  et  sérieuse  amélio- 
ration. Mais,  lors  d'une  première  atteinte,  le  médecin  est  parfois  appelé  en  pleine 
nuit  pour  des  cas  de  ce  genre.  Bien  que  les  symptômes  généraux  fassent 
défaut,  à  moins  que  l'inquiétude  et  l'agitation  ne  déterminent  un  peu  de 
chaleur  et  d'accélération  du  pouls,  les  troubles  respiratoires,  et  encore  l'expul- 
sion possible  d'une  couche  exsudative  verdâtre,  très  visqueuse,  à  caractères 
incertains,  pourrait  faire  craindre  le  croup.  Les  observateurs  les  plus  expéri- 
mentés peuvent  s'y  tromper  :  je  me  rappelle  avoir  été  appelé,  il  y  a  une  dizaine 
d'années,  près  d'une  jeune  dame,  femme  d'un  chirurgien  des  plus  distingués  de 
Paris,  pour  des  accidents  de  ce  genre,  et  avoir  eu  beaucoup  de  peine  à  rassurer 
ce  dernier,  qui,  en  dépit  de  sa  très  grande  expérience  de  la  diphthérie,  ne  se 
rendait  pas  à  mes  raisons. 

Il  est  vrai  que  l'examen  laryngoscopique  lui-même,  pratiqué  dans  ces  condi- 
tions, ne  peut  permettre  le  diagnostic  qu'à  un  observateur  exercé,  connaissant 
bien  les  signes  de  la  laryngite  sèche.  En  réalité,  les  exsudats  qui  tapissent  en 
partie  le  vestibule  et  la  région  sous-glottique  du  larynx  ont  un  aspect  tout 
différent  de  celui  des  fausses  membranes  fibrineuses.  Ils  présentent  toujours 
sous  la  glotte  une  surface  rugueuse  et  inégale,  ils  s'y  montrent  sous  forme  de 
concrétions  sèches,  de  croûtes  le  plus  souvent  d'apparence  mate,  de  teinte 
d'autant  plus  foncée  qu'elles  sont  plus  sèches  et  plus  épaisses.  Dans  la  région 
sus-glottique  du  larynx,  leur  aspect  est  plus  caractéristique  encore  :  on  les  voit, 
sur  les  cordes  vocales  inférieures  (dont  elles  occupent  surtout  la  moitié  anté- 
rieure au  niveau  des  bords  libres),  sous  forme  de  petites  masses  dures, 
adhérentes,  de  couleur  foncée,  dont  les  saillies  donnent  aux  lèvres  glottiques 
une  apparence  dentelée.   Les   sécrétions   sont  d'ordinaire  moins  concrètes  au 
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niveau  do  la  rôg-ioii  inlorarylénoïdicniic,  où  l'on  on  voil  souvent,  eonrime  je  lai 
dit,  une  couche  élroile  recouvrant  le  bord  poslérieur  du  lai'vnx  sur  lequel  elle 
chevauche.  Elles  sont  aussi  plus  visqueuses  au  niveau  des  bandes  ventriculaires 
et  des  replis  arvépiglolliques.  Leur  apparence  est  moins  caractérislicfuc;  mais 
comme,  dans  les  cas  où  ralTeclion  détermine  des  troubles  resj)iratoires,  on 
trouve  toujouis,  en  même  temps,  des  concrétions  sous  la  glotte  et  au  niveau  de 
celle-ci,  l'erreur  peut  être  aisément  évitée.  L'examen  du  nez  et  du  pharynx 
nasal  contribue  enfin,  sauf  exception,  à  fixer  le  diagnostic.  J'ai  insisté  sur  ces 
faits  spé(;iaux  parce  que,  à  ma  connaissance,  ils  sont  souvent  la  cause  d'erreurs 
de  diagnostic.  Plusieurs  des  malades  que  j'ai  observées  avaient  été  soignées  (et 
l'une  d'elles  à  deux  reprises)  pour  un  croup  qui  n'existait  pas.  En  se  gardant  de 
confusions  de  ce  genre,  le  médecin  pourra  avoir  la  satisfaction  de  dissiper  de 
cruelles  inquiétudes;  et  il  sera  sur  de  ne  pas  risquer  d'en  faire  naître  mal  à 
propos. 

Lorsque  le  diagnostic  d'une  laryngite  ne  peut  être  complété  par  l'exploration 
laryngoscopique  méthodique,  ce  qui  est  la  règle  chez  les  jeunes  enfants,  on 
devra  cependant  chercher  à  voir  l'entrée  du  larynx  ou  une  partie  de  cette 
région,  soit  à  l'aide  d'un  miroir  et  de  l'abaisse-langue  laryngoscopique  d'Escat, 
soit  à  l'aide  de  lautoscope  de  Kirstein.  Mais,  pour  obtenir  du  premier  de  ces 
moyens  d'exploration  des  avantages  appréciables,  il  faut  être  exercé  à  la  laryn- 
goscopie.  Le  second  rendra  de  précieux  services  dans  la  pratique  infantile,  plus 
souvent  peut-être  que  dans  toutes  les  autres  conditions;  mais,  pour  en  tirer 
parti,  le  médecin  devra  également  être  familiarisé  avec  l'emploi  du  miroir 
réflecteur  à  bandeau  frontal. 

^^  Diagnostic  bactériologique.  —  Le  diagnostic  bactériologique,  c'est  la 
recherche  de  la  constatation  du  aeiil  signe  de  certitude  de  la  diphthérie,  la 
présence  du  bacille  de  Loeffler  au  niveau  des  muqueuses  malades.  Cette 
recherche  peut  se  faire  par  deux  méthodes  :  la  première,  la  plus  rapide,  est 
l'examen  extemporané  des  fausses  membranes.  La  seconde,  qu'on  adjoint  tou- 
jours à  l'autre  pour  plus  de  sûreté,  est  la  culture  sur  sérum  de  bœuf.  Avant  de 
les  étudier  successivement,  nous  indiquerons  sommairement  les  précautions  à 
prendre  pour  être  toujours  en  mesure  d'y  procéder  le  plus  vile  possible. 

Ces  précautions  sont  les  suivantes  :  toutes  les  fois  que  le  médecin  est  appelé 
auprès  d'un  malade  atteint  de  mal  de  gorge,  il  doit  être  muni  d'une  petite 
trousse  qui  renferme  :  deux  tubes  de  sérum  de  bœuf  solidifié  bien  bouchés  avec 
leurs  tampons  de  coton;  un  troisième  tube  bouché  de  même  ou  avec  une 
capsule  de  caoutchouc,  et  renfermant  une  petite  pièce  de  taffetas  gommé  qui  a 
été  stérilisée  à  l'eau  bouillante  et  repliée  ensuite:  un  fil  de  platine  dit  fil-spatule; 
une  longue  pince  droite  à  mors  dits  «  à  dents  de  souris  »  ;  et  une  pince  porte- 
ouate  courbe  qui  puisse  être  portée  en  arrière  de  l'épiglotte  àlentrée  du  larynx. 

S'il  s'agit  d'une  angine,  le  médecin  tentera  de  détacher  un  fragment  de 
fausse  membrane,  en  évitant  avec  autant  de  soin  que  possible  de  faire  saigner 
la  muqueuse.  Il  suffit  d'un  petit  lambeau,  et  dès  qu'on  en  possède  un,  il  est 
inutile  de  chercher  à  en  recueillir  davantage.  Ce  lambeau  membraneux  est 
placé  dans  le  taffetas  gommé,  et  ne  doit  quitter  les  mors  de  la  pince  que  pour 
être  déposé  sur  ce  taffetas.  Les  mors  de  la  pince,  qui  ont  été  stérilisés  à  la 
flamme  de  la  lampe  à  alcool  avant  d'entrer  dans  la  gorge,  le  sont  de  nouveau, 
immédiatement,  et  sur  toute  la  longueur  de  l'instrument  qui  a  pénétré  dans  la 
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bouche,  avant  cFêtre  reposés  sur  la  table.  Le  taffetas,  replié  sur  le  lambeau 
membraneux,  est  replacé  dans  le  tube  où  il  était.  Les  deux  tubes  de  sérum  sont 
ensuite  ensemencés  avec  le  fil-spatule,  comme  nous  Tavons  indiqué  précédem- 
ment en  étudiant  le  bacille  diphthérique.  Si  le  médecin  ne  doit  pas  procéder 
lui-même  à  l'examen,  il  lui  suffit  d'envoyer  les  trois  tubes  à  un  laboratoire. 
Indépendamment  des  laboratoires  de  recherches  et  d'enseig-nement  des  établis- 
ments  universitaires  et  des  hôpitaux,  il  existe  partout,  dans  les  villes  un  peu 
importantes,  des  laboratoires  particuliers  où  les  examens  bactérioscopiques,  les 
cultures,  etc.,  sont  pratiqués  par  des  hommes  expérimentés.  A  Paris,  plusieurs 
pharmaciens  instruits,  d'une  compétence  parfaite,  ont  installé  des  labora- 
toires de  ce  genre  qui  rendent  les  plus  grands  services.  Les  médecins  y 
trouvent  du  sérum  en  tubes  et  tout  ce  qui  leur  est  nécessaire  pour  recueillir  les 
exsudais  à  faire  examiner.  S'il  s'agit  d'un  croup  d'emblée,  on  ne  devra  pas 
espérer  recueillir  des  fausses'  membranes,  à  moins  que  le  malade  n'en  ait 
expulsé  qui  aient  été  conservées.  Il  se  bornera  à  détacher  l'enduit  qui  tapisse 
la  face  laryngienne  de  l'épiglotte.  Pour  cela,  après  s'être  stérilisé  les  doigts 
par  un  lavage  au  sublimé,  et  avoir  flambé  sa  pince  porte-ouate,  il  y  fixera  un 
tampon  bien  serré,  de  la  dimension  d'une  demi-noisette  environ,  de  coton 
hydrophile  stérilisé,  et  l'introduira  au  fond  de  la  gorge,  derrière  l'épiglotte, 
dont  il  balaiera  la  face  postérieure  en  retirant  l'instrument.  Il  ensemencera  les 
tubes  de  sérum  avec  le  mucus  recueilli,  et  emportera  le  tampon  dans  le 
taffetas  gommé. 

Examen  des  fausses  membranes  ou  des  autres  exsudais.  —  Nous 
avons  indiqué  avec  tous  les  détails  nécessaires  la  technique  de  cet  exmen  dans 
la  première  partie  de  cet  article.  Dans  près  de  la  moitié  des  cas,  les  bacilles 
diphthériques  sont  si  nombreux,  ou  groupés  d'une  façon  tellement  caracté- 
ristique, que  le  doute  n'est  guère  possible.  Mais  dans  les  autres  ils  se  perdent 
au  milieu  des  autres  microbes,  et  peuvent  même  ne  point  être  décelés  par  la 
méthode  de  Gram,  alors  que  les  cultures  démontreront  leur  existence.  En  prin- 
cipe, quel  que  soit  le  résultat  de  cet  examen,  il  doit  toujours  être  contrôlé  par  les 
cultures-^  mais  lui-même  ne  doit  jamais  être  négligé,  car,  dans  un  très  grand 
nombre  de  cas,  il  sera  très  utile,  en  montrant  le  bacille  diphthérique  seul  ou 
presque  seul  dans  les  préparations,  ou  au  contraire  en  le  faisant  voir  associé  à 
des  streptocoques  ou  à  des  coccus  bien  caractérisés.  Lemoine  et  Méry  insistent 
beaucoup  sur  les  services  que  rend  ce  mode  d'examen  pour  le  diagnostic  des 
associations  microbiennes  dans  la  diphthérie,  lorsqu'il  est  pratiqué  par  un 
observateur  expérimenté.  Il  peut,  en  effet,  montrer  avec  le  bacille  diphthérique 
quelque  autre  espèce  dont  l'abondance  fasse  pressentir  un  rôle  actif,  alors  que 
ce  micro-organisme  n'aura  pas  donné  de  cultures  sur  sérum  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  et  plus. 

Examen  des  cultures.  —  Nous  connaissons  l'aspect  caractéristique  des 
cultures  du  bacille  de  Klebs  sur  sérum,  après  vingt  à  vingt-quatre  heures 
d'étuve  à  36  et  57  degrés.  Mais,  d'autres  micro-organismes  peuvent  donner, 
dans  les  mêmes  conditions,  des  cultures  ressemblant  aux  premières,  et  dont  il 
importe  de  connaître  les  caractères  différentiels. 

Tel  est  le  coccus  Brisou,  dont  les  colonies  ne  se  distinguent  de  celles  des 
bacilles  que  parce  que  leur  surface  est  plus  humide  (particularité  surtout  appré- 
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ciablc  ([iiand  dc^  colonies  des  deux  osjx'rcs  soiil  (lissémitirfs  sur  un  môme 
liibe),  cl  suiloul  pai'cc  (|iiç,  lorsfiu'on  les  oxnniinc  par  Iransparoiiro,  on  trouve 
toute  retendue  de  cliariine  (Telles  é^alenienl  1 1  aii^liicide.  leur  eeid  ic  nélaiil  pas 
plus  épais  (pi(>  leur  péripliéri<'.  Au  cojilraii-e,  celle  ('-paisseur  cenliale,  constante 
dans  les  colonies  diphlliériipu'S,  les  l'ait  paraître  opa(jues  à  leur  centre  à  l'examon 
par  transparence.  L'examen  niicroscopi(pie  lève  d'ailleurs  tous  les  doutes,  cai- 
le  microbe  se  présente  sous  l'or-uie  de  j)etits  points,  isolés  ou  t;i-oiipés  deux  à 
deux. 

Quand  rexauien  iuici-osco|)i(iue  des  colonies  diplithéri<jues  fait  reconnaître 
des  bacilles  loiii^s.  bien  caractérisés,  ou  des  bacilles  longs  et  moyens,  seuls  ou 
associés  à  un  petit  nombre  de  colonies  de  bacilles  courts,  l'existence  de  la 
di|>lilliéi-ie  est  certaine.  Mais  (puind  les  bacilles  longs  font  défaut,  que  les 
bacilh's  moyens  sont  en  nombre  insignifiant,  (juand  les  bacilles  courts  prédo- 
minent de  beaucoup  ou  surtout  se  présentent  seuls  avec  des  coccus  ou 
d'autres  micro-organismes,  il  est  impossible  d'affirmer  l'existence  de  la  diph- 
thérie  en  ton  le  sécurité,  si  l'on  ne  laisse  les  tubes  à  léluve  pendant  encore 
vingt-quatre  heures.  On  fera  bien,  de  plus,  d'ensemencer  quelques  colonies 
en  bouillon,  pour  les  observer  plus  tard.  Il  existe,  en  efTet,  d'autres  bacilles 
qui,  après  vingt-([uatre  heures,  donnent  des  colonies  soit  exactement  sem- 
blables, soit  analogues  à  celles  du  bacille  de  Klebs,  qui,  comme  lui,  restent 
colorés  après  l'action  du  liquide  de  Gram,  et  qui  cependant  ne  sont  pas  des 
bacilles  diphthériques. 

Le  premier  est  le  «  bacille  en  massue  »  de  Weeks,  que  cet  auteur (')  a  trouvé 
sur  la  conjonctive,  saine  ou  malade,  en  1886,  et  que  Ei'nst  et  Neisser  nomment 
«  bacille  du  xérosis  conjonctival  ».  Au  microscope,  ce  bacille  immobile,  de  taille 
variable,  présente  d'une  façon  à  peu  près  constante  une  extrémité  renflée  en 
massue.  Mais  ce  renflement  peut  être  peu  niarqué,  surtout  dans  les  moins  longs 
de  ces  bacilles,  qui  ressemblent  alors  beaucoup  au  bacille  diphlhérique  court. 
Ernst  et  Neisser  ont  bien  indiqué  un  procédé  de  coloration  qui  permettrait  de 
le  différencier  du  bacille  de  Klebs,  mais  Heinersdorf  a  montré  que  cette  méthode 
ne  donnait  que  des  renseignements  douteux  dans  un  très  grand  nombre  de  cas. 
Au  bout  de  deux  jours  ou  plus,  les  colonies  se  différencient  de  celles  du  bacille 
de  Klebs  par  une  plus  grande  sécheresse;  elles  restent  plus  minces,  deviennent 
cassantes,  à  bords  légèrement  sinueux.  Ce  bacille  ne  trouble  pas  le  bouillon,  et 
donne  seulement  un  fin  précipité  poussiéreux,  peu  abondant,  qui  tombe  au 
fond  du  tube.  Il  nesl  nullernent  pathogène  pour  le  cobaye.  Ce  bacille  a  été 
retrouvé,  par  "Veillon  et  Ilallé(-),  dans  les  sécrétions  de  certaines  vulvo-vaginites 
chez  des  petites  filles. 

Belfanti  el  Délia  Vedovji  [•')  ont  trouvé  constamment,  chez  les  ozéneux,  dans 
les  croûtes  fétides,  un  bacille  ressenil)lant  l>eaucoup,  au  microscope,  au  bacille 
diphthérique.  Ce  l)acille  se  retrouve  aussi  chez  ces  malades  dans  le  pus  des 
otites.  Il  est  pathogène  pour  les  cobayes  :  en  injections  intra-veineuses,  il  les 
tue  sou\ent  très  vile  par  septicémie  suraiguë:  sous  la  peau,  il  donne  de  l'œdème, 
et  parfois  des  abcès.  Sur  plaques,  il  donne  de  petites  colonies  rondes,  transpa- 
rentes, à  caractères  incertains.  Ces  auteurs  avaient  avancé  qu  il  résistait  au 
Gram,    et    lavaient    donné   comme    un    bacille    pseudo-diphthérique.     Pès   et 

(')  Archiv.  of.  OphUialmology.  1886. 

(-)  Archives  de  méd.  expéruneitloAe,  juin  18i)(>. 

(^)  Acad.  de. méd.  de  Turin.  27  mars  1806. 
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Gradenigo(*)  ont  institué  des  recherches  de  contrôle,  qui  confirment  les  asser- 
tions précédentes,  sauf  une  :  ils  n'ont  pas  vu  le  bacille  rester  coloré  après 
l'action  du  liquide  de  Gram.  Ce  bacille  ne  pourrait  donc  risquer  d'être  confondu 
avec  le  bacille  de  Klebs,  que  si  Ton  négligeait  l'emploi  de  la  méthode  de  Gram. 
Toutefois,  en  présence  de  ces  résultats  contradictoires,  la  solution  de  la  ques- 
tion appelle  de  nouvelles  recherches. 

Dans  les  vulvo- vaginites  des  petites  filles,  Veillon  et  Halle ('^),  indépendam- 
ment du  bacille  de  Weeks,  ont  trouvé  un  autre  bacille  immobile,  à  bouts  arron- 
dis, parfois  renflés,  de  taille  assez  variable,  ressemblant  presque  toujours  beau- 
coup au  bacille  court  diphthérique.  Au  bout  de  48  heures,  ses  colonies  se  dis- 
tinguent de  celles  de  ce  dernier  en  ce  qu'elles  restent  plus  aplaties,  plus  sèches, 
plus  adhérentes  au  milieu,  moins  opaques.  Dans  le  bouillon,  il  forme  aussi  au 
fond  du  tube,  au  bout  de  quelques  jours,  un  dépôt  blanc  épais,  mais  plus  lié, 
presque  glaireux,  moins  sablonneux  que  celui  du  bacille  de  Klebs.  Il  n'a  aucun 
pouvoir  pathogène  pour  le  lapin  ni  le  cobaye. 

Enfin  Barbier  et  Tollemer(^)  ont  récemment  isolé  dans  les  fosses  nasales  et 
dans  la  gorge  d'enfants  atteints  d'angines  à  caractères  variables  un  nouveau 
bacille  pseudo-diphthérique,  qui  a  été  depuis  lors  retrouvé  par  Gastou(^)  dans 
des  cas  analogues.  C'est  «  un  bacille  plus  court,  plus  large  que  le  bacille  diph- 
thérique; ses  extrémités  sont  amincies,  d'où  un  aspect  ventru  en  navette.  Il  se 
présente,  sous  le  microscope,  en  amas  et  par  masses  oîi  quelques-uns  se  rangent 
parallèlement  entre  eux.  Il  est  uniformément  coloré,  ne  présente  pas  les  grains 
de  coloration  propres  au  bacille  diphthérique  et  que  Lœffler  avait  signalés.  Il 
prend  plus  fortement  les  matières  colorantes  traité  par  le  Gram,  il  reste  coloré 
en  violet  noir  foncé  et  tranche  sur  le  bacille  diphthérique  plus  pâle.  »  En  cul- 
ture sur  sérum,  au  bout  de  24  heures,  il  donne  des  colonies  moins  hautes,  plus 
transparentes,  à  bords  moins  nets  que  le  bacille  de  Lœffler.  En  bouillon,  il 
trouble  le  liquide  et  donne  un  dépôt  au  fond  du  tube,  sans  dépôts  adhérents  aux 
parois.  Son  inoculation  aux  cobayes  et  aux  pigeons  a  toujours  été  négative. 
Les  auteurs  ont  trouvé  ces  bacilles  en  navette  associés  aux  bacilles  diphthériques 
dans  des  angines  pseudo-membraneuses,  ou  associés  aux  streptocoques  ou  aux 
staphylocoques  dans  des  angines  à  apparence  herpétique  ou  pultacée.  Ils  l'ont 
toujours  vu  apparaître  par  séries  :  à  un  moment  donné,  ils  le  trouvaient  sur  une 
partie  des  malades  du  service,  puis  ils  ne  le  retrouvaient  plus  pendant  un  cer- 
tain temps.  On  voit  que  ce  bacille,  jusque-là  confondu  souvent,  sans  doute, 
avec  les  bacilles  diphthériques  courts,  s'en  distingue  cependant  par  certains 
caractères  microscopiques  et  certaines  particularités  de  culture. 

Nous  ignorons  la  fréquence  avec  laquelle  ces  divers  bacilles  pseudo-diphthé- 
riques  se  rencontrent  dans  la  gorge.  Mais  tous  peuvent  y  pénétrer  accidentelle- 
ment et  s'y  développer  plus  ou  moins,  et  de  ce  fait  peuvent  donner  lieu  à  des 
erreurs  de  diagnostic.  Ces  chances  d'erreur,  d'après  Sevestre  et  Martin,  ne 
seraient  cependant  pas  assez  grandes  pour  faire  modifier  les  règles  pratiques 
du  diagnostic  bactériologique  de  la  diphthérie. 

De  même  que  la  constatation,  au  bout  de  20  à  24  heures  d'étude,  de  nom- 
breuses colonies  de  bacilles  de  Klebs,  seuls  ou  presque  seuls,  permettent  de 

(*)  Acad.  de  méd.  de  Turin,  10  juillet  1896. 

(*)  Loe.  cit. 

(')  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  novembre  1897. 

(*)  Journal  de  clin,  et  th.  infantiles,  décembre  1897. 
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poser  le  diagnoslic  (!(•  dlplilhi' rie  pure;  celle  ^Vwu  iiiélaiif^c,  en  parLics  à  peu  pi'ès 
égales,  ou  le  plus  souveul  avec  wm"  inoindi'e  proporliou  de  bacilles,  de  colonies 
diphthériqucs  el  de  colonie^  decoccus  l'iisou,  lail  reconnaîlrc  la  fornie  associée 
dite  cocco-diphi/iéric. 

Le  slrepLoc()(pu',  après  '■lï  heures,  (lomie  des  colonies  Idancliàircs,  1res  |)eliles, 
Lors<[ue  ces  colonies  sont  très  nombreuses,  elles  forment  un  fin  pointillé  de 
|)clits  grains  interposés  entre  les  colonies  diphlhériques  beaucoup  plus  grosses. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  s'agit,  à  n'en  pas  douter,  d'une  Hlrepto-diplUhérie.  Au 
microscope,  le  slreptoco<|ue  apparaît  sous  forme  de  points  réunis  en  chaînettes 
de  longueur  variable.  Le  plus  souvent,  ils  sont  réunis  deux  par  deux  ou  en 
chaînettes  courtes,  composées  de  4  à  6  éléments. 

Les  staphylocoques,  après  !2i  heures,  ne  donnent  sur  sérum  que  des  colonies 
encore  peu  développées.  Elles  sont  irrégulièrement  minces,  en  forme  de  pla- 
ques arrondies  de  forme  variable,  de  couleur  blanche  (a/6t<s)  ou  jaunâtre  (fmret^s). 
Au  bout  de  50  à  iO  heures,  elles  sont  très  bien  développées.  Au  microscope,  les 
slaphyloco([ues  sont  arrondis  et  groupés  en  grappes.  On  les  rencontre  avec  les 
bacilles,  seuls  {stop/n/lo-iliphtliérie)  ou  associés  aux  streptocoques. 

Parnu  les  associations  plus  rares,  nous  signalerons  seulement  le  pncumo- 
ro(ji(c,  (pii  donne  des  colonies  ti'anslucides  presque  invisibles,  et  le  coli-baciUe, 
(pii,  après  ([uarante-huit  heures,  donne  des  colonies  diffluentes,  de  couleur 
blanche.  Lé  sérum,  évidemmeid,  ne  permet  pas  toujours,  en  vingt-quatre  heures, 
le  diagnostic  de  toutes  les  diphihéries  associées.  Mais  il  permet  constamment 
celui  de  la  diphthérie  pure,  de  la  cocco-diphthérie,  de  la  strepto-diphthérie 
infectieuse  grave  ou  moyenne,  et  même  de  la  staphylo-diphthérie.  Dans  la  très 
grande  majorité  des  cas,  ce  milieu  de  culture  suffît  à  donner  des  indications 
positives,  non  seulement  sur  l'existence  de  la  diphthérie,  mais  encore  sur  la 
forme  clinique  qu'elle  affecte  dans  chaque  cas.  En  ce  qui  concerne,  en  parti- 
culier, les  streptocoques,  que  les  cultures  sur  gélose  permettent  de  retrouver 
dans  presque  tous  les  cas  de  diphthérie  (Barbier,  Lemoine),  il  semble  bien  que 
ce  soient  les  races  de  ce  microbe  donnant  des  cultures  sur  sérum  en  vingt-quatre 
heures  qui  interviennent  presque  constamment  à  titre  de  microbes  actifs  et 
associés,  à  Texclusion  des  autres;  ou  pour  mieux  dire  ceux  dont  la  présence, 
avec  une  certaine  abondance,  près  du  bacille  de  Klebs,  caractérise  la  strepto- 
diphthérie.  L'abondance  relative  des  deux  micro-organismes,  et,  parmi  les 
bacilles  spécifiques,  la  prédominance  des  bacilles  longs  enchevêtrés,  en 
général  les  plus  virulents,  ou  des  autres  formes  moins  virulentes,  donneront  au 
diagnostic  plus  de  précision,  en  le  complétant  par  de  précieuses  indications 
pronosti<}ues. 

Ouant  à  la  recherche,  à  l'aide  de  l'expérimeidation  sur  l'animal,  de  la  viru- 
lence du  bacille  ou  des  microbes  associés,  elle  ne  nous  semble  pas  susceptible 
jusqu'ici  d'applications  pratiques  d'une  utilité  bien  évidente.  En  cas  de 
diphthérie  pure,  il  nous  importe  peu  de  savoir  comment  réagira  un  cobaye  ou 
un  lapin  au  bacille  que  porte  notre  malade;  nous  savons  que  celui-ci  en  souffre 
déjà,  et  nous  verrons  bien,  malgré  nous,  qvielle  aura  été  son  action  sur  lui  vingt- 
quatre  ou  trente-six  heures  plus  tard,  que  le  cobaye  soit  mort  ou  encore  vivant. 
En  cas  de  diphthérie  associée,  nous  savons  que  la  virulence  du  bacille  isolé  et 
celle  du  microbe  associé  également  isolé,  peuvent  être  trouvées  faibles  expéri- 
mentalement, alors  que  leur  association  est  au  contraire  extrêmement  pathogène. 
Or,  c'est  chez  le  malade  que  les  efTels  de  celle  association  nous  importent;  nous 
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les  observons,  et  nous  nous  en  rendons  compte.  Les  expériences  de  cet  ordre, 
de  même  que  les  cultures  sur  divers  milieux  solides  ou  liquides,  etc.,  con- 
stituent, à  n'en  pas  douter,  d'intéressantes  recherches  de  laboratoire,  qui  ne 
peuvent  manquer  d'étendre  et  de  préciser  nos  connaissances  sur  la  diphthérie 
et  ses  différentes  formes.  Mais  le  malade  qui  en  est  l'objet  ne  peut  guère  en 
tirer  profit,  en  raison  du  temps  qu'elles  exigent. 

Bien  autrement  utile,  à  notre  avis,  est  la  répétition,  chaque  jour  de  la  maladie, 
de  l'examen  bactérioscopique  des  exsudats  et  des  cultures  sur  sérum  de  vingt- 
quatre  en  Aingt-quatre  heures.  En  dehors  des  cas  où  un  premier  résultat  négatif , 
chez  des  malades  dont,  cliniquement,  la  diphthérie  ne  semble  pas  douteuse, 
impose  un  nouvel  examen  (et  souvent  alors  les  résultats  en  sont  différents),  le 
médecin  trouvera  toujours  dans  cette  pratique  des  renseignements  précieux  :  il 
verra  si  les  bacilles  augmentent  ou  diminuent  de  nombre,  s'il  se  produit  des 
associations  secondaires,  etc.  Aussi,  lorsqvie  les  conditions  s'y  prêtent,  il  ne 
devra  jamais  négliger  de  faire  marcher  de  front  l'observation  bactériologique  et 
l'observation  clinique. 


V 
THÉRAPEUTIQUE  ET  PROPHYLAXIE 


Lorsque  les  travaux  de  Loeffler,  de  Roux  et  Yersin,  du  professeur 'Grancher, 
de  H.  Barbier,  eurent  définitivement  établi  le  rôle  spécifique  du  bacille,  la 
pathogénie  de  l'intoxication,  le  rôle  des  associations  microbiennes,  et  la  genèse 
des  infections  secondaires,  on  put  enfin,  pour  la  première  fois,  se  rendre  un 
compte  exact  et  précis  des  indications  du  traitement  de  la  diphthérie.  Mais  si 
nous  savions  dès  lors  ce  qu'il  fallait  faire,  nous  ne  disposions  pas  de  moyens 
permettant  d'y  réussir  d'une  façon  satisfaisante;  et  nous  étions  réduits  à  des 
expédients  notoirement  insuffisants.  Cette  impuissance  se  traduisait  brutalement 
par  les  statistiques,  qui  n'accusaient  aucun  abaissement  du  chiffre  de  la  morta- 
lité. Celle-ci,  pendant  les  quatre  années  1890  à  1895,  s'élevait  à  5-4  pour  100  pour 
les  angines  sans  croup,  et  à  75  pour  100  pour  les  croups  opérés,  à  l'hôpital  des 
Enfants  malades  à  Paris.  Elle  n'était  pas  moindre  à  l'hôpital  Trousseau,  et  dans 
les  autres  hôpitaux  spéciaux  des  grands  centres  où  la  diphthéi'ie  est  endémique. 

Dès  1895  cependant,  la  découverte  des  propriétés  antitoxiques  du  sérum  des 
animaux  immunisés,  annoncée  par  Behring,  et  accueillie  d'abord  avec  étonne- 
ment,  ayant  été  confirmée,  et  les  résultats^  remarquablement  encourageants,  de 
l'application  de  ces  sérums  au  traitement  de  la  diphthérie  humaine,  tentée  par 
le  même  auteur,  ayant  été  publiés  par  lui  et  ses  collaborateurs,  on  commença 
à  espérer  en  l'avenir  de  cette  méthode (').  En  France,  Roux  poursuivait  à 
l'Institut  Pasteur,  à  l'aide  des  méthodes  expérimentales  les  plus  rigoureuses, 
des  recherches  de  contrôle  dont  nous  attendions  impatiemment  les  conclusions. 
Dès  que  ce  savant  s'y  crut  autorisé  par  la  constance  des  résultats  obtenus  dans 

(1)  On  trouvera  l'indication  dos  travaux  allemands  antérieurs  au  Congrès  de  Buda-Pesth 
dans  les  mémoiies  de  Roux  et  Martin,  et  de  Roux,  Martin  et  Chaillou  (Annales  de  l'Institut 
Pasteur,  18!»4),  communiqués  à  ce  congrès. 


tiii:rapf:utioli-:  et  puoi'Iivlaxii:.  705 

(les  expériences  répélécs  un  très  grand  nombre;  de  lois  cl  dans  des  eondilions 
variées  se  lapproehanl  de  celles  «pi'on  i-enconlre  en  pathologie  humaine,  il 
résolut  de  répéter  les  essais  de  Hehring  dans  un  de  nos  hôpitaux  d'enfants.  En 
possession  d'une  dizaine  de  chevaux  immunisés,  cl  pouvant  disj)oser  désormais, 
journellement,  de  j)lusicurs  lilres  de  sérum  de  cheval  antidiphlhcricpie  très 
actii'  et  d'une  activité  sensiblement  constante,  il  se  trouvait  en  mesure  de  sou- 
mettre systénialicpiement  au  traitement  sérolliérapicjue  exclusif  tous  les 
enfants  (liphthéri(|ues  d'un  mcnu^  hô|)ital,  pendant  plusieurs  mois,  ce  qui  per- 
metlrait,  en  comparant  ensiiilc  les  résultats  obtenus  ainsi  avec  ceux  (pie  don- 
nerait pendant  la  même  période  de  temps  la  thprapcuticpie  ancienne  appli((uée 
aux  enfants  diphthéri(pies,  en  nombre  à  peu  près  égal,  soignés  dans  l'hôpital 
voisin,  de  juger  en  toute  sécurité  de  l'efficacité  absolue  et  de  la  valeur  com- 
parée de  la  méthode. 

Du  !'"■  féviier  au  2i  juillet  1894,  Roux  appliqua,  avec  l'aide  de  ses  distingués 
collaborateurs  L.  Martin  et  Chaillou,  le  traitement  sérothérapicjue  à  tous  les 
enfants  entrés,  pendant  ce  temps,  dans  h;  service  de  diphlhérie  de  l'hôpital  des 
Enfants  malades  de  Paris.  Les  résultats  obtenus  furent  tels  qu'ils  établirent 
d'emblée  et  sans  conslestation  possible  l'énorme  supériorité  de  la  méthode  de 
Behring.  La  mortalité  des  angines,  à  l'hôpital  des  Enfants  malades,  tomba  de 
r>4  pour  100  (moyenne  des  quatre  années  précédentes)  à  i!2  pour  100.  Celle  des 
croups  opérés,  de  75  pour  100  à  49  pour  100.  Et,  pendant  cette  même  période  de 
février  à  juillet  1894,  à  l'hôpital  Trousseau,  où  aucun  enfant  n'avait  pu  béné- 
ficier du  traitement  sérolhérapique  et  où  un  nombre  à  peu  près  égal  de  dipli- 
théries  avaient  passé,  la  mortalité  des  angines  avait  été  de  52  pour  100,  et  celle 
des  croups  opérés  de  86  pour  100. 

La  démonstration  était  irréfutable.  Une  première  communication  de  Roux, 
faite  à  Lille  au  mois  de  mai,  et  annonçant  les  résultats  obtenus  pendant  le 
cours  des  trois  premiers  mois,  avait  déjà  très  vivement  intéressé  le  monde  mé- 
dical français.  Une  seconde,  faite  devant  le  congrès  international  d'hygiène  de 
Buda-Pest  au  mois  d'août,  appuyée  sur  448  cas  observés  en  six  mois  par 
Roux  et  ses  collaborateurs,  et  par  les  médecins  d'enfants  les  plus  expérimentés 
des  hôpitaux  de  Paris  (jui  avaient  été  les  témoins  émerveillés  des  résultats  de 
la  médication  nouvelle,  eut  un  retentissement  considérable.  Ce  travail,  en  efTet, 
faisait  plus  que  de  «  confirmer,  dans  ce  qu'ils  avaient  d'essentiel  »,  comme  le 
disaient  Roux,  Martin  et  Chaillou,  «  les  résultats  de  Behring  et  de  ses  collabo- 
rateurs »;  il  établissait,  d'une  façon  positive  et  indiscutable,  la  valeur  curative 
absolue  du  sérum  chez  l'homme.  Les  448  faits  qui  lui  servaient  de  base,  opposés 
aux  520  faits  observés,  pendant  le  même  temps,  dans  un  autre  hôpital  de  la 
môme  ville,  constituaient,  en  réalité,  une  série  de  448  expériences  dont  cha- 
cune au  moins  était  éclairée  par  l'observation  d'un  sujet  témoin,  sur  lequel  la 
même  maladie  avait  évolué  naturellement  ou  avec  les  anciennes  méthodes  de 
traitement,  au  lieu  d'être  modifiée  par  l'influence  du  sérum.  Dans  ces  condi- 
tions, nulle  erreur  d'interprétation  n'était  possible  :  on  ne  pouvait  craindre  que 
les  résultats  obtenus  fussent  la  conséquence  d'une  série  exceptionnellement 
heureuse  :  une  série  heureuse  aussi  prolongée  n'eût  pu  en  elïet  dépendre  que 
de  la  bénignité  générale  de  la  maladie,  à  Paris,  pendant  ces  six  mois:  et  la 
statistique  de  l'hôpital  Trousseau  démentait  nettement  cette  hypothèse.  Aussi 
la  communication  de  Roux,  Martin  et  Chaillou  eut-elle  la  plus  heureuse  in- 
fluence sur  la  vulgarisation  et  la  généralisation  de  la  méthode  de  Behring  dans 
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toutes  les  parties  du  monde,  même  en  Allemagne,  où  elle  n'était  point  encore 
arrivée  à  s'imposer,  malgré  les  efforts  de  Behring  et  de  ses  collaborateurs. 

Depuis  1895,  la  sérothérapie  est  devenue  la  base  du  traitement  de  la  diph- 
thérie.  Cette  grande  découverte,  qui  constitue  l'un  des  plus  grands  progrès 
réalisés  par  la  thérapeutique  dans  le  cours  du  siècle  qui  prend  fin,  nous  met 
en  possession  d'une  médication  véritablement  spécifique,  qui,  lorsqu'elle  est 
appliquée  à  temps,  répond  à  toutes  les  indications  du  traitement  de  la  diphthérie 
pure.  D'autres  moyens  thérapeutiques,  généraux  et  locaux,  doivent  cependant 
lui  être  associés  :  non  seulement  ils  facilitent  son  action,  mais  de  plus,  dans 
certains  cas,  tels  que  le  croup,  ils  peuvent  seuls  faire  face  à  certaines  indica- 
tions dépendant  du  siège  de  la  maladie.  La  thérapeutique  locale,  en  cas  de  diph- 
thérie associée^  conserve  encore  aujourd'hui  une  importance  considérable,  car 
cest  elle  seule  qui  peut  nous  permettre  de  combattre  les  infections  secondaires 
et  les  associations  microbiennes  contre  lesquelles  le  sérum  antidiphthérique 
reste  absolument  impuissant. 

Aussi,  pour  prendre  du  traitement  de  la  diphthérie  une  connaissance  com- 
plète, devrons-nous  étudier  successivement  le  traitement  spécifique,  les  moyens 
thérapeutiques  généraux  qui  doivent  lui  être  associés,  puis  la  thérapeutique 
locale  des  diverses  localisations  diphthériques.  Nous  nous  occuperons  ensuite 
du  traitement  des  différentes  complications  de  la  maladie,  et  des  précautions  à 
prendre  pendant  la  convalescence.  Enfin,  nous  terminerons  par  quelques  indica- 
tions d'hygiène  privée  relatives  à  la  prophylaxie  de  la  diphthérie. 

A.  —  Traitement  spécifique.  Sérothérapie  antidiphthérique.  —  Technique. 
—  Le  sérum  employé  à  Paris,  et  dans  la  plus  grande  partie  de  la  France,  est 
préparé  à  l'Institut  Pasteur  :  c'est  le  sérum  de  cheval  que  nous  désignons  sous 
le  nom  de  sérum  antidiphthérique  de  Roux.  Ce  sérum  est  livré  aux  pharmaciens 
dans  des  flacons  qui  en  contiennent  soit  10,  soit  20  centimètres  cubes.  Le  flacon 
est  fermé  par  un  bouchon  de  caoutchouc,  assujetti  par  une  capsule  de  caout- 
chouc maintenue,  elle-même,  par  une  ligature  de  fil  de  fer  dont  le  nœud  est 
scellé  par  un  plomb  timbré.  L'étiquette  collée  sur  le  flacon  porte  la  date  à 
laquelle  le  sérum  a  été  recueilli.  Bien  qu'on  puisse  employer  du  sérum  datant 
d'une  année  sans  qu'il  ait  en  rien  perdu  de  son  efficacité,  on  doit,  s'il  est  pos- 
sible, choisir  de  préférence  du  sérum  récent.  Mais,  récent  ou  non,  on  ne  doit 
pas  utiliser  un  séruni  qui  n'est  pas  parfaitement  transparent.  Le  moindre  trouble 
peut  indiquer  un  commencement  d'altération. 

L'injection  sous-cutanée  de  sérum  se  fait  avec  une  seringue  de  la  contenance 
de  20  centimètres  cubes,  stérilisable  à  Veau  bouillante.  Le  modèle  le  plus  généra- 
lement employé  en  France  est  celui  qui  a  été  construit  d'après  les  indications 
de  Roux.  Son  extrémité  canulaire  porte  Ui^  tube  de  caoutchouc  épais,  long  de 
10  centimètres,  à  l'extrémité  duquel  est  adaptée  Y  aiguille,  longue  de  A  à 
5  centimètres.  Ce  mode  de  réunion  de  l'aiguille  à  la  seringue  facilite  singulière- 
ment l'emploi  de  l'instrument,  surtout  chez  les  enfants,  et  supprime  le  danger 
de  briser  l'aiguille  sous  la  peau  en  cas  de  mouvement  brusque  du  malade.  Mais 
ces  seringues,  dont  le  piston  est  également  en  caoutchouc,  ne  tarderaient  pas  à 
se  détériorer,  si  l'on  ne  veillait  à  empêcher  la  dessiccation  du  caoutchouc  en  les 
maintenant  humides  et  en  y  faisant  passer  de  temps  en  temps  un  courant  d'eau. 
Sans  cette  précaution,  le  piston  et  le  tube  ne  tarderaient  pas  à  se  fendiller,  à 
perdre  leur  élasticité,  et  lorsqu'on  voudrait  se  servir  de  l'instrument  on  le  trou-. 
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AcraiL  hors  d'usage.  D'aillciirs,  avant  de  se  rendre  |)rès  du  malade,  le  médecin 
doit  lonjour.s  s'assurer  de  la  perméabililé  des  aiguilles  et  du  bon  fonctionnement 
de  la  scring'uo,  on  y  faisanl  passer  un  couranl  d'eau  froide. 

Avant  de  faire  rinjeclion  de  sénuu.  on  procède  à  la  stérilisation  de  la  serin- 
gue. On  desserre  le  i)as  de  \  is  (|ui  leiiue  le  corps  de  pompe  supérieurement, 
pour  permet  Ire  au  cylindre  de  veri-e  de  se  dilater  sous  l'action  de  la  chaleur 
sans  se  briser;  on  tire  le  piston  au  tiers  environ  de  sa  course;  on  place  l'instru- 
ment dans  un  récipieiil  l'enipli  d'eau  filtrée  froide  ou  tiède;  et  on  porte  à  l'ébul- 
lition(').  Lors(|ue  l'eau  i)Oul  depuis  cin((  nvinutes  au  moins,  on  en  retire  l'instru- 
ment avec  une  pince  llandjée,  on  le  place  sur  une  serviette  propre  et  on  le  laisse 
refroidir. 

En  attendant,  le  médecin  procède  au  nettoyage  antiseptique  de  ses  mains, 
fpi'il  stérilise  en  les  plongeant  dans  une  cuvette  pleine  d'une  solution  de  sublimé 
dans  l'eau  distillée  pure,  à  I  ou  2  pour  1000,  après  les  avoir  soigneusement 
lavées  et  brossées  avec  de  l'eau  et  du  savon,  et  rincées  dans  l'eau  pure.  Puis  il 
nettoie  et  stérilise  soigneusement,  de  la  même  façon,  la  peau  du  flanc  du 
malade,  au-dessous  des  fausses  côtes,  au  niveau  de  la  région  où  sera  faite  la 
piqûre;  et  la  recouvre  ensuite  d'une  couche  de  coton  hydrophile  stérilisé.  Enfin, 
il  enlève  la  capsule  de  caoutchouc  qui  coiffe  le  bouchon  du  flacon  de  sérum. 

Lorsque  la  seringue  est  complètement  refroidie  (car  si  elle  était  chaude  le 
sérum  s'y  coagulerait),  on  la  débarrasse  de  l'eau  qu'elle  contient,  on  resserre 
son  pas  de  vis,  et  l'on  aspire  le  sérum,  aussitôt  après  avoir  débouché  le  flacon  qui 
le  contient.  Ceci  fait,  on  prend  la  seringue  entre  la  paume  de  la  main  et  les  trois 
derniers  doigts  de  la  main  droite,  qui  tient  la  tète  de  l'aiguille  entre  le  pouce  et 
l'index;  on  fait  un  fort  pli  en  soulevant  un  peu  la  peau  du  flanc  entre  les  doigts 
de  la  main  gauche,  et  l'on  enfonce  complètement  l'aiguille  sous  la  peau,  à  la  base 
de  ce  pli,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  On  abandonne  ensuite  la  peau,  de 
la  main  gauche;  on  saisit  le  corps  de  la  seringue  avec  cette  main,  et  avec  la 
main  droite  on  fait  doucement  l'injection  en  imprimant  un  lent  mouvement  de 
rotation  au  piston  qu'on  pousse.  Dès  que  l'injection  est  terminée,  on  saisit  la 
tète  de  l'aiguille  avec  le  pouce  et  l'index  de  la  main  droite,  et  on  la  retire  vive- 
ment. Aussitôt,  une  goutte  de  sérum  sort  de  la  piqûre.  On  recouvre  immédiate- 
ment la  région  avec  la  ouate  qu'on  a  légèrement  relevée  pour  faire  l'injection. 
Le  coton  s'agglutine  à  la  goutte  de  sérum  sur  la  petite  plaie.  On  recouvre  d'un 
bandage  de  corps,  qu'on  fixe  avec  des  épingles  de  nourrice,  et  qu'on  serre  un 
peu  plus  en  haut  et  en  bas  qu'à  la  partie  moyenne,  au  niveau  de  la  boule  œdé- 
mateuse que  forme  le  sérum  sous  la  peau  et  qui  disparaîtra  d'ailleurs  en  vingt 
minutes  environ. 

Avant  de  serrer  la  seringue,  on  la  lave  avec  soin  avec  de  l'eau  froide,  pour 
enlever  toute  trace  de  sérum. 

Indications.  —  Les  règles  de  l'emploi  du  sérum  antidiphthérique  ont  été 
excellemment  formulées,  par  Sevestre  et  L.  Martin,  de  la  façon  suivante  : 

«  1"  Dans  les  cas  (Woigine,  lorsque  l'examen  clinique  révèle  manifestement  une 
diphthérie  non  douteuse,  il  faut,  sans  hésitation  et  le  plus  tôt  possible,  faire  une 
injection  de  sérum.  Il  n'y  a  même  pas  à  se  demander  si  la  maladie  ne  pourrait 

(')  Les  constructeurs  d'instruments  de  chirurgie  fournissent  des  boîtes   métalliques   où  - 
l'on  peut  serrer  la  seringue,  et  qui  servent  aussi  à  la  stériliser  à  l'eau  bouillante  dans  la 
chambre  même  du  malade,  ce  qui  simplifie  beaucoup  l'opération,  tout  en  la  facilitant. 
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pas  guérir  par  le  traitement  local;  on  n'est  jamais  sûr,  en  efïet,  que  cette  angine 
ne  se  propagera  pas  au  larynx,  ou  que  les  phénomènes  toxiques,  nuls  ou  encore 
peu  marqués,  ne  se  développeront  pas  tout  d'un  coup.  Toutes  les  fois  que  le 
diagnostic  est  évident,  nous  le  répétons,  il  faut  injecter. 

Lorsque  Y  angine  est  légère^  au  début,  on  peut  en  général  attendre  le  résultat 
■de  V examen  bactériologique,  mais  à  la  condition  de  surveiller  le  malade  avec 
beaucoup  de  vigilance,  et  de  se  tenir  prêt  à  faire  Vinjection,  pour  peu  que  le  inal 
fasse  des  progrès. 

Dans  les  cas  douteux,  il  convient,  aussi  d'attendre  le  résultat  de  Vexamen 
bactériologique  ;  à  moins  que,  dans  l'intervalle,  la  maladie  se  caractérise  nettement 
et  semble  devoir  marcher  rapidement  :  ce  n'est  plus  alors  un  cas  douteux. 

Lorsque  le  diagnostic  a  été  complété  par  Yexameyi  bactériologique,  s'il  s'agit 
d'une  diphthérie  pure,  Vinjection  est  de  règle,  même  si  la  maladie  se  présente  sous 
une  forme  peu  grave  en  apparence  ;  car  on  n'a  guère  à  redouter  que  des  acci- 
dents insignifiants,  et  d'autre  part  l'expectation  risquerait  de  faire  perdre  un 
temps  précieux.  Cependant,  dans  les  cas,  rares  d'ailleurs,  de  dipJithérie  catarrhale, 
sans  fausses  membranes,  et  à  moins  que  l'examen  ne  donne  des  cultures  abon- 
dantes de  bacilles  très  longs,  on  peut  attendre,  mais  en  surveillant  le  malade 
de  près. 

Dans  la  diphthérie  associée  et  spécialement  dans  la  strepto-diphthérie,  la  crainte 
des  accidents,  auxquels  le  malade  peut  être  exposé  plus  spécialement  dans  cette 
forme,  ne  doit  pas  empêcher  de  recourir  aux  injections  de  sérum,,  car,  dans  une 
maladie  où  deux  infections  s'associent  et  se  combinent,  c'est  déjà  beaucoup 
que  d'avoir  supprimé  les  effets  de  l'une  d'elles. 

Lorsque  l'examen  bactériologique  a  révélé  l'existence  du  bacille  court,  soit 
pur,  soit  associé  au  streptocoque,  la  situation  est  plus  délicate,  car  nous  pensons 
que  le  bacille  court  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  une  diphthérie  vraie,  ou 
que  du  moins  il  en  représente  une  forme  atténuée.  On  pourrait  donc  hésiter, 
mais  nous  croyons  plus  prudent  de  faire  une  injection. 

Quant  aux  cas  dans  lesquels,  malgré  l'existence  de  fausses  membranes 
ressemblant  à  celles  de  la  diphthérie,  l'examen  bactériologique  ne  révèle  que  des 
streptocoques  ou  des  staphylocoques,  mais  pas  de  bacilles,  le  sérum  ne  peut 
avoir  aucune  action  favorable  et  est  au  m,oins  inutile.  En  pareil  cas,  et  par 
mesure  de  prudence,  il  peut  être  bon  de  répéter  Vexamen  bactériologique  pour 
être  bien  sûr  qu'il  n'y  a  pas  de  bacilles. 

Le  traitement  par  le  sérum  offre  d'autant  plus  de  chances  de  succès  qu'il  est 
appliqué  à  une  période  plus  rapprochée  du  début;  cependant,  il  doit  être  tenté, 
même  dans  les  cas  déjà  avancés,  avec  des  phénomènes  toxiques  positifs;  le 
résultat  favorable  est  problématique,  mais  non  impossible. 

2°  Dans  le  croup  caractérisé,  le  sérum  doit  être  injecté  le  plus  tôt  possible, 
qu'il  s'agisse  d'une  diphthérie  pure  ou  d'une  diphthérie  associée,  et  même  dans  le 
cas  de  bacilles  courts.  Bien  plus,  Vinjection  doit  être  faite,  même  si  les  signes  du 
croup  sont  encore  incertains,  ai  pour  peu  qu'il  existe  quelques  symptômes  pouvant 
faire  craindre  V envahissement  du  larynx.  C'est  là  surtout  qu'il  importe  de  ne 
pas  se  laisser  devancer  par  la  maladie.  Même  dans  les  cas  où  l'angine  fait  défaut, 
et  si  l'on  a  quelque  raison  de  craindre  un  croup  d'emblée,  il  est  préférable  de 
faire  une  première  injection  sans  attendre  le  résultat  de  Vexamen  bactériologique. 

3°  Dans  les  cas  de  diphthérie  nasale,  buccale,  conjonctivale  ou  cutanée,  l'injection 
est  aussi  indiquée,  mais  moins  urgente,  et  l'on  peut  alors  attendre  les  résultats 
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Dosi:s.  —  «  Lii  (loso  de  la  prcmiric  iiijcclioii  »  clic/.  les  cnfatiU  «  csl  onlinai- 
l'cmcnl  (lo  20  conliinèl.rcs  cubes,  sauf  «lie/,  les  enranis  au-dessous  de  deux  ans, 
où  une  dose  (le  H)  ceiiliinètrcs  cubes  csl  soiiveni  sullisaiiLc.  Nous  avons  même 
réduit  celle  |)reiuière  dose  à  ^centimèlres  cuix's  pouriui  cnfanl  de  cjn(|  semaines, 
([ui  Ta  d'ailleurs  très  bien  su|)|)ortée  et  a  g'uéri  après  une  seconde  dose.  »  Même 
au-dessus  de  deux  ans  «  dans  les  formes  bénignes,  on  peut  se  borner  à  l'aire 
une  injection  de  10  centimètres  cul)es;  mais  ce[)endant,  nous  préférons  en 
général  donner  h'  prrmlcr  jour  wif  dosi;  de  20  centimèlrcH  cubes,  d'autant  que 
l'expérience  a  uioiilré  (pic  l("~  (n-chli-iilx  n'éiaicnl  jinx  phix  l'r,''(p(enl>i  (juavec  une 
il  ose  moindre. 

Dans  les  cas  graves,  dans  b^  croup,  ou  chez  les  adultes,  on  pourrait  faire 
d'emblée  une  injection  de  ôO  ou  40  centimètres  cubes;  mais  il  vaut  mieux  diviser 
celte  dose  en  deux  et  donner  d'abord  20  centimètres  cubes,  puis  une  nouvelle 
dose  de  10  ou  20  centimètres  cubes,  douze  ou  vingt-quatre  heures  après. 

Cette  première  injection  peut  suffire  pour  la  guérison,  et  le  plus  souvent  il  est 
inutile  de  la  répéter.  Cependant,  dans  les  angines  graves,  il  faut  souvent  donner 
les  jours  suivants  une  ou  plusieurs  autres  doses  de  sérum.  Il  semble  alors  qu'il 
y  ait  avantage  à  échelonner  en  quelque  sorte  les  injections,  et  par  exemple 
à  injecter  matin  et  soir  10  centimètres  cubes,  plutôt  que  20  centimètres  cubes 
en  une  fois. 

La  répétition  des  injections  peut  être  commandée  par  des  causes  multiples. 
Si  la  température  ne  baisse  pas  au  bout  de  douze  ou  vingt-quatre  heures  et  si 
l'examen  du  malade  ne  révèle  aucune  complication  capable  d'expliquer  la  fièvre, 
il  va  indication  de  renouveler  l'injection.  Il  en  sera  de  même  si,  au  bout  de  deux 
jours,  les  fausses  membranes  ne  commencent  pas  à  se  détacher,  ou  si  les  gan- 
glions restent  volumineux.  Il  faut  pourtant  dans  ces  cas  savoir  attendre  et  se 
défier  d'une  tendance  assez  générale  à  multiplier  les  injections.  Une  autre  indi- 
cation, plus  urgente,  résulte  de  l'existence  de  phénomènes  toxiques  ou  dune 
tendance  à  l'extension  des  fausses  membranes.  Là  on  peut  être  autorisé  à  faire 
toutes  les  douze  ou  vingt-quatre  heures  des  injections  de  20  centimètres  cubes. 

Dans  le  croup,  il  est  nécessaire  de  répéter  les  injections;  elles  seront  aussi 
répétées  à  des  intervalles  plus  rapprochés  que  dans  toute  autre  localisation. 
Après  une  première  injection  de  20  centimètres  cubes  on  en  fera,  douze  ou  vingt- 
quatre  heures  après,  une  seconde  de  10  ou  même  20  centimètres  cubes,  si  le  cas 
s'annonce  avec  un  certain  caractère  de  gravité.  Souvent  même,  après  une  nou- 
velle période  de  douze  heures,  il  pourra  être  utile  de  faire  une  troisième  injection 
de  10"centimètres  cubes.  On  se  basera  pour  cela  sur  la  marche  de  la  température 
et  sur  la  gravité  des  phénomènes  laryngés.  Après  ces  deux  ou  trois  premières 
injections,  la  dose  de  sérum  sera  généralement  suffisante;  cependant  il  pourra 
être  indiqué  d'en  faire  une  ou  deux  autres  dans  les  cas  particulièrement  intenses; 
))Our  celles-ci,  on  devra  toujours  mettre  au  moins  2i  heures  d'intervalle.  » 
{Sevestre  et  Martin)  ('). 

Effets   du  sérum   dans  la   diphthérie  pure.  —    Eu  général,  rinjecliou. 

(')   Traite  def:  maladie^  de  l'enfanrc.   L  I.  p.  (jiT  ol  fi.^r> 
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lorsqu'elle  est  faite  lentement  et  que  Faiguille  est  bien  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  ne  donne  pas  lieu  à  de  la  douleur  consécutive.  Quelquefois  cepen- 
dant les  malades  accusent,  pendant  une  demi  journée  ou  un  jour  au  plus,  une 
légère  douleur  à  la  pression.  D'autres,  après  l'injection,  accusent  une  sensation 
de  fourmillement  ou  d'engourdissement,  qui  disparaît  très  vite('). 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  quelques  heures  après  l'injection,  les  malades 
accusent  un  peu  de  chaleur  autour  de  la  piqûre,  puis  une  sensation  de  chaleur 
générale,  une  légère  courbature,  surtout  aux  membres  inférieurs,  avec  un  peu 
de  céphalalgie  et  de  malaise,  rappelant  une  sorte  d'ivresse.  Ces  phénomènes, 
surtout  fréquents  chez  les  adultes,  apparaissent  quatre  à  cinq  heures  après 
l'injection,  et  coïncident  avec  une  ascension  de  la  température,  souvent  de 
quelques  dixièmes  de  degré,  parfois  de  1  ou  même  2  degrés.  Cette  recrudescence 
i'ébi'ile  disparaît  en  général  au  bout  de  six  à  huit  heures,  plus  rarement  elle  dure 
dix  à  douze  heures.  Le  pouls  monte  rapidement.  Chez  les  enfants,  qui  d'ordinaire 
n'accusent  pas  en  pareil  cas  de  phénomènes  subjectifs,  il  s'élève  à  140,  150  ou 
160.  Il  diminue  de  fréquence  après  la  défervescence,  mais  reste  notablement  au- 
dessus  delà  normale  pendant  trois  ou  quatre  jours.  Cette  fièvre  sérique^  signalée 
par  Lépine,  Gordon  Morril  et  Variot,  serait,  d'après  ce  dernier  auteur,  presque 
constante;  tandis  que  René  Petit  ne  l'a  vue  que  dans  un  tiers  des  cas.  Elle  est 
le  plus  souvent  légère  et  de  courte  durée. 

Quelquefois  trois  ou  quatre  heures  après  l'injection,  le  plus  souvent  au  bout 
de  cinq  ou  six  heures  seulement,  les  fausses  membranes  de  la  gorge  commencent 
à  se  modifier  manifestement.  Elles  deviennent  d'un  blanc  mat  et  laiteux,  prennent 
un  aspect  velouté,  se  gonflent  et  deviennent  plus  épaisses,  surtout  à  leur  centre, 
en  même  temps  que  la  muqueuse  environnant  leurs  bords,  jusqu'alors  couverte 
autour  d'eux  d'une  zone  ou  l'exsudat  encore  mince  et  transparent  était  invi- 
sible, prend  par  épaississement  de  ce  dernier  un  aspect  laiteux,  comme  si  les 
fausses  membranes  s'étendaient.  En  même  temps  la  muqueuse  saine  devient 
rouge  foncé,  violacée  parfois,  et  se  tuméfie  plus  ou  moins  notablement.  Après 
douze  ou  quinze  heures,  les  fausses  membranes  commencent  à  se  décoller  par 
leurs  bords,  qui  se  retroussent  et  segodronnent  en  quelque  sorte;  elles  semblent 
se  rétrécir  dans  certains  cas:  dans  d'autres,  elles  se  décollent  par  places  et 
s'affaissent.  Au  bout  de  trente  ou  trente-six  heures,  s'il  s'agit  de  plaques  des 
amygdales  peu  étendues,  plus  souvent  au  bout  de  quarante-huit  heures  seule- 
ment, l'exsudat  se  détache  en  bloc  pendant  un  lavage  ou  est  craché  par  le  malade 
après  sa  chute  spontanée.  Ou  bien  les  fausses  membranes  ne  tombent  que 
par  fragments,  et  la  gorge  n'est  complètement  nettoyée  qu'au  bout  de  trois  jours 
environ.  Les  membranes  se  détachent  plus  vite,  en  général,  sur  les  amygdales 
que  sur  les  piliers  du  voile,  la  luette  ou  le  pharynx.  Après  leur  chute,  la 
muqueuse  sous-jacente  paraît  rosée,  et  dans  quelques  cas  comme  reconvertît 
d'un  léger  voile  blanchâtre.  La  muqueuse  environnante  a  déjà  perdu  sa  rougeur 
et  sa  tuméfaction,  et  la  gorge  reprend  rapidement  bonne  apparence.  Il  est  rare 
qu'après  leur  chute,  les  fausses  membranes  se  reproduisent  en  quelques  points  : 
elles  cèdent  alors  à  une  seconde  injection. 

f)  Lorsqu'on  néglige  de  faire  rinjection  aseptiquement,  ou  qu'on  utilise  un  sérum  altéré, 
on  peut  voir  la  piqûre  suivie  de  complications  inflammatoires  :  rougeur,  tuméfaction,  abcès 
même.  Mais  ces  accidents  sont  tout  à  fait  exceptionnels;  et  ne  sont' pas  à  craindre  si  l'on 
ne  néglige  aucune  des  précautions  indiquées  plus  haut,  et  qu'on  ait  soin  de  n'employer  que 
du  sérum  récent  et  parfaitement  limpide. 
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En  t;(''iu''ral,  la  (JciiNiôinc  iiijoction  ou  les  siiivaiilcs  ne  sont  pas  suivies  de 
puiisséos  IV'brilcs  ((jiuinc  la  prcniiric,  cl,  si  ces  poussées  surviennent,  elles 
sont  plus  légères  et  de  plus  courir  diiicc. 

Les  fausses  membranes  nasales  subissent  les  mêmes  modifications;  les  malades 
mouchent  ou  expulsent,  lors  dune  irrii^alion  nasale,  leurs  fausses  mendu-anes, 
et  il  n'est  pas  rare  de  les  voir  rendues  en  bloc,  en  l'oruic  de  uujule  de  la  cavité 
anlVactueusc  où  elles  siégeaienl. 

Dans  la  majorité  des  cas,  vingt-cputlrc  heures  einiron,  s(ju\(Md  (dus  toi,  ou  au 
plus  tard  li-enle-six  heures  après  linjection,  la  lièvre  tombe.  Cette  défervesccnce 
esl  d'oi-dinaire  i-;ipide,  assez  souvent  même  brusque  et  complète;  ou  bien  elle  se 
l'ail  |)lus  leuleiuent,  par  lysis.  l^lle  ne  se  produit  parfois  (pi'après  une  secon<le 
injection  de  sérum,  praticpu'c  Irenle-six  ou  quarante-huit  heures  api'ès  la  pre- 
mière. Avant  même  (picdle  ait  commencé,  si  loulefois  Vinjeclion  a  été  faite  au 
début  de  la  maladie,  ou  du  inoins  avant  que  V intoxication  ait  eu  le  temps  de  s'ac- 
centuer, l'état  général  s'améliore.  La  pâleur  et  l'abattement  diminuent  progres- 
sivement, les  enfants  redeviennent  gais,  et  l'appétit  reparaît. 

Dans  le  croup,  la  défervesccnce  est  rarement  brusque  comme  elle  l'est  souvent 
dans  l'angine.  Presque  toujours  elle  se  fait  avec  lenteur,  par  lysis,  et  est  entre- 
coupée d'oscillations  irrégulières.  Elle  n'est  complète  qu'a  près  plusieurs  injections 
dans  la  plupart  des  cas. 

Si  l'injection  est  faite  dès  le  dél)ut,  avant  que  les  accès  dyspnéi({ues  aient 
apparu,  elles  fait  avorter  le  croup  dans  un  très  grand  nombre  de  cas.  Plus 
tard,  lorsque  la  dyspnée  a  déjà  paru,  elle  peut  amener  au  bout  de  trente  ou 
trente-six  heures  une  sédation  complète,  et  rendre  inutile  l'intervention  chirur- 
gicale, si  elle  ne  devient  pas  urgente  jusque-là.  Enfin,  ainsi  que  nous  le 
verrons  plus  tard,  elle  modifie  très  heureusement  la  marche  du  croup  après 
l'intervention  si  celle-ci  a  été  nécessaire,  et  en  rend  en  général  les  suites  plus 
favorables. 

L'action  du  sérum  sur  les  fausses  membranes  est  sans  doute  à  peu  près  la 
même  au  larynx  et  à  la  trachée  qu'au  pharynx.  Toutefois  elle  n'amène  générale- 
ment pas  leur  chute  d'un  seul  coup;  celle-ci  peut  commencer  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures,  et  n'être  complète  qu'au  bout  de  deux  à  trois  jours. 

Le  sérum  antidiphthériquc  amène  une  diminution  rapide  de  l'engorgement 
des  ganglions  cervicaux.  Cependant  cette  régression  s'arrête  en  général  avant 
d'èlre  complète,  surtout  lorsque  l'adénopathie  était  quelque  peu  accentuée;  les 
ganglions  restent  alors  encore  un  peu  gros  et  durs  au  toucher,  pendant  un 
temps  variable  et  souvent  assez  prolongé,  avant  de  revenir  à  l'état  normal. 

L'amélioration  de  l'état  général  consécutive  aux  [injections  de  sérum  est  loin 
dèire  aussi  constante  f[ue  la  chute  des  fausses  membranes.  Le  sérum,  en  elTel. 
n'a  pas  d'action  contre  les  altérations  organiques  que  l'intoxication  a  eu  le 
temps  de  déterminer  avant  qu'il  soit  intervenu,  et  ne  peut  en  -arrêter  les 
conséquences.  Lors(|ue  l'empoisonnement  diphthérique  n'a  pu  être  prévenu 
par  le  sérum,  celui-ci  n'empêche  pas  le  malade  d'y  succomber  dans  les  cas  les 
plus  graves,  et  d'en  subir  les  effets  plus  ou  moins  durables  dans  les  cas  ordi- 
naires En  pareil  cas,  le  malade  dont  il  a  guéri  la  gorge  reste  faible,  abattu, 
pendant  un  temps  varialde,  et  garde  en  même  temps  de  la  faiblesse  du  pouls. 
Les  forces  ne  reviennent  que  lentement  et  progressivement,  et  la  pâleur  tarde  à 
disparaître.  Cette  impuissance  du  sérum  contre  l'intoxication  antécédente 
explique  bien  que  les  paralysies  diphthériques  n'aient  point  sensiblement  diminué 
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do  fréquence  sous  rinfluonce  de  la  médication  nouvelle.  Sevestre  et  Martin, 
cependant,  ont  noté  que  depuis  1895  ils  avaient  observé  un  plus  petit  nombre 
de  paralysies  généralisées.  Par  contre,  les  paralysies  précoces,  vélo-palatines, 
leur  ont  semblé  plus  fréquentes  que  précédemment.  Ainsi  qu'ils  le  font  observer, 
cela  tient  sans  aucun  doute  à  ce  que  bien  des  malades,  qui  autrefois  succom- 
baient rapidement  à  l'angine  ou  au  croup,  survivent  aujourd'hui  à  la  maladie  et 
peuvent  atteindre  la  convalescence.  Dans  les  cas  sévères  ou  tardivement  traités, 
celle-ci  est  tardive,  longue  et  pénible,  et  les  malades  restent  pendant  plusieurs 
semaines  dans  un  état  de  marasme  particulier  (Heubner).  Parfois  ils  ne  peuvent 
atteindre  la  guérison  et  ils  succombent,  soit  à  l'affaiblissement  progressif,  soit 
à  des  accidents  cardiaques,  prédédés  ou  non  de  paralysies.  Mais  ces  faits 
paraissent  de  plus  en  plus  rares,  et  ne  se  voient  guère  qu'à  la  suite  des  formes 
toxiques  graves  de  la  diphthérie. 

Le  sérum  peut  déterminer,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  des  poussées 
i^ urticaire  qui  apparaissent,  sans  troubles  de  l'état  général  ou  tout  au  plus  avec 
un  très  léger  mouvement  de  fièvre,  du  ¥  au  6^  jour  après  l'injection,  parfois  du 
2^'  au  5*=  jour  ou  même  plus  tôt.  Cette  éruption  débute  au  voisinage  de  la  piqûre 
le  plus  souvent,  mais  non  toujours.  Les  membres  supérieurs  et  la  face  ou  la 
partie  supérieure  du  tronc  en  sont  le  siège  d'élection.  Elle  se  déplace  facile- 
ment pour  passer  d'un  point  à  un  autre.  Elle  peut  ne  durer  que  quelques 
heures,  ou  persister  à  un  ou  plusieurs  points  pendant  1  ou  2  jours,  disparaître 
puis  récidiver  quelques  jours  après.  Elle  apparaît  en  larges  plaques  ortiées,  sail- 
lantes, d'urticaire  vulgaire.  Leur  seul  inconvénient  est  de  donner  lieu,  comme 
celle-ci,  à  d'assez  vives  démangeaisons  que  le  grattage  exaspère.  Plus  rarement, 
lurticaire  est  remplacée  par  un  éry  thème  simple,  qui  débute  presque  toujours  au 
voisinage  de  la  piqûre,  reste  en' général  assez  limité  et  disparaît  assez  rapi- 
dement. 

Ces  éruptions,  toujours  très  bénignes,  s'observent  avec  une  fréquence  variable. 
Dans  les  hôpitaux,  on  les  observe  souvent  par  séries,  qui  se  continuent  tant 
(|u'on  emploie  du  sérum  provenant  de  certains  chevaux  et  cessent  quand  on 
a  recours  à  un  sérum  dune  autre  provenance. 

Effets  du  sérum  dans  les  strepto-diphthéries.  —  Les  effets,  tant  locaux 
que  généraux,  du  sérum  antidiphtérique,  sont  beaucoup  moins  favorables  dans 
les  formes  de  la  maladie  où  le  bacille  est  associé  au  streptocoque  ou  au  sta- 
phylocoque. Les  fausses  membranes  ne  prennent  pas  sous  son  influence,  la 
blancheur  éclatante  qu'on  observe  dans  la  diphthérie  pure.  Elles  se  détachent, 
mais  le  plus  fréquemment  d'une  façon  incomplète  :  elles  laissent  persister  des 
|)laques  grisâtres,  tenaces,  d'étendue  variable,  qui  se  reproduisent  souvent  en 
augmentant  d'étendue,  et  qui  lorsqu'elles  se  détachent  laissent  à  leur  place  des 
exulcérations  plus  ou  moins  profondes.  L'engorgement  ganglionnaire  peut 
«liminuer  quelque  peu,  mais  en  général  il  ne  cède  que  très  imparfaitement  à  la 
médication.  Enfin  l'état  général  ne  s'améliore  que  médiocrement.  La  déferves- 
cence  est  incomplète,  et  l'abaissement  de  la  température  beaucoup  moins  mar- 
(jué.  Celle-ci  très  souvent  reste  assez  élevée,  en  subissant  d'un  jour  à  l'autre  des 
oscillations  irrégulières.  Les  phénomènes  d'intoxication  diphthérique  s'amendeni 
aussi  beaucoup  moins,  et  persistent  en  môme  temps  que  les  accidents  septiques. 

Dans  les  slrepto-diphtéries  bénignes  ou  de  moyenne  intensité,  le  sérum  a 
«•ependant  une  influence  favorable  très  évidente  sur  la  marche  et  l'évolution  de 
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h\  injtl.idic.  Il  (Ml  rcsirciiil  la  durée  cl  laide  à  guérir.  Mais  ilans  h'S  sfreplo- 
itiphllirrii'x  iii/'ri-lici(>i('x  (iii/i(ë>>^  scjilicrmi'/xcfi^  à  )iinrf/ii'  rapide,  il  cal  (oïd  à  fa  il 
inefficace,  el  ne  idarde  pas  sciisihlcinciil  la  Iciiiiiiiaison  lalalf'(').  i)aiis  Ic- 
formes  de  ce  <^-enre,  graves,  mais  à  inarclie  moins  rapide,  011  a  essayé,  en  vovanl 
(pie  le  sérum  de  Roux,  apri's  avoir  amené  une  amélioi'alion  de  la  ^'orj^e  a|)rès  la 
|)romiére  iiijeelion,  se  monlrail  ensiiile  complètement  iuuliie,  de  faire,  au  hou! 
de  2011."  jours,  une  injeclion  de  sérum  antislreptoeoc(i(pie  de  Marmorek.  Oans 
(pieKpies  cas,  celle  prali(pie  a  paru  à  Sevcslre  et  L.  Marlin  déterminer  une 
amélioration  de  l'état  do  la  gorge  et  de  radénopaliiie,  et  un  abaissement  de  la 
lempératiire,  au  bout  de  24  à  48  heures,  sans  modifications  aj)préciables  de  l'élal 
général.  Mais  ces  auteurs  s'accordent  avec  II.  Barbier,  Variol,  etc.,  pour  recon- 
naître (|ue,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  ces  injections,  (pii  parfois 
d'ailleurs  ont  pu  déterminer  au  niveau  de  la  piqûre  des  abcès  graves  suivis 
de  sphacèle  du  tissu  sous-cutané,  ne  rendent  aucun  ser\  ice. 

Action  du  sérum  sur  la  sécrétion  urinaire.  —  Variol  et  Cochinal  ont 
constaté  ([u'à  la  suite  de  l'injection  la  ({uantité  des  urines  subissait  une  dimi- 
nution assez  notable,  dans  un  grand  nombre  de  cas.  ("diez  les  enfants  de  7  à 
8ans,  cette  quantité  tombe  au-dessous  de  SOOgi'ammcs,  et  jus(ju'à  150 grammes 
seulement  par  24  heures.  Ces  urines,  très  colorées,  laissent  déposer  des  urates 
en  abondance.  Cette  oligurie  ne  dure  que  o  à  o  jours,  et  la  sécrétion  remonle 
assez  vite  à  la  normale.  Rolland  a  fait  des  recherches  de  contrôle  qui  conflrmenl 
les  observations  des  auteurs  précédents.  Mais  en  Taisant  uriner  les  malades  de 
deux  en  deux  heures,  il  a  remarqué  que  souvent  après  rinjeclion,  la  diurèse 
augmente  d'abord  avant  de  diminuer  ensuite.  Cependant,  d'autres  auteurs 
(Karlinski,  H.  Barbier)  n'ont  pas  retrouvé  cette  oligurie. 

Tous  ces  auteurs,  après  Myax  et  jMongour,  ont  observé  que  pendant  les 
24  heures  qui  suivent  l'injection,  la  quantité  d'urée  s'élevait  notablement;  dans 
certains  cas  elle  atteint  50  grammes.  Elle  diminue  ensuite,  et  revient  à  la  nor- 
male en  môme  temps  que  l'oligurie  disparaît.  On  observe  en  même  temps  de  la 
phosphaturie  et  de  la  diminution  des  chlorures.  Mais  ces  modifications,  ainsi 
(|ue  l'urobilinurie  (Le  Gendre),  peuvent  se  voir  sans  l'injection  de  sérum.  La 
l)eptonurie,  d'après  Hcckel,  serait  constante. 

La  fréquence  de  l'albuminurie,  non  plus  que  sa  durée  ou  son  intensité,  jm- 
paraissent  pas  être  modifiées  par  le  traitement  sérolhérapique.  Rolland  l'a  vu, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  n'apparaître  qu'après  l'injeclion;  dans  d'autres, 
où  elle  existait  antérieurement,  il  l'a  vu  disparaître  dès  le  lendemain,  ou  aug- 
menter pendant  quehpies  jours  et  disparaître  ensuite  progressivement,  ou  ne 
subir  aucune  modification  appréciable.  De  ces  recherches,  il  semble  résulter 
tpie  1(^  sérum  ne  guérit  pas  l'albuminurie. 

Effets  du  sérum  sur  le  sang.  —  Ewing  et  Schlcsinger,  après  l'injection  de 
sérum,  ont  vu,  au  bout  d'une  demi-heure  environ,  se  produire  une  diminution 
considéralde  de  la  leucocylose.  Lors(pie  cette  diminution  ne  se  produisait  pas. 

(>)  „  PouWlio  ".  disoiil  Barbier  pI  Ulmann  (La  diplHhcrie,  page  70),  ••  est-ce  parce  qu'on 
iiilervionl  trop  lard.  Xoiis  avons  on  elTet  puljlié  une  observation  de  ce  genre  où  nous  avons 
pu  suivre,  i)our  ainsi  dire,  exi)éiiinonlaIement  le  développeuîent  d"une  de  ces  formes  dès  le 
début,  et  dans  lacjuelle  la  gucrison  fut  (li)lenue  aiilnnl  du  l'ail  d'une  inoculation  intensive  el 
ivpélée  de  sérum  que  dn  fnii   d'iinc  nuMlii-alidn  ,inlisc|iliiiiic  locale  (''iii'rgique.  .. 
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il  s'agissait  de  cas  graves  terminés  rapidement  par  la  mort.  Un  mauvais  signe 
pronostique  serait  aussi  Fabsence  de  modifications  du  pouvoir  colorant  des  leuco- 
cytes sous  l'influence  du  sérum.  A  la  suite  de  cette  diminution  des  globules 
blancs,  Schlesinger  a  observé  dans  la  majorité  des  cas  une  légère  leucocytose 
secondaire. 

Plus  récemment,  Besredka(*),  dont  les  constatations  s'accordent  avec  cellesde 
Schlesinger  en  ce  qui  concerne  la  numération  totale  des  leucocytes,  a  étudié  la 
leucocytose  diphthérique  à  un  point  de  vue  nouveau.  Partant  de  ce  fait  qu'à 
l'état  normal,  chez  les  enfants  du  même  âge,  le  nombre  des  leucocytes  varie 
dans  des  limites  très  étendues,  tandis  qu'au  contraire  le  rapport  entre  le  nombre 
des  leucocytes  polynucléaires  et  celui  des  mononucléaires  varie  dans  des  limites 
si  étroites  qu'il  peut  être  considéré  comme  constant,  il  a  étudié  ce  rapport  aux 
diverses  périodes  de  la  diphthérie,  comparativement  au  rapport  normal,  et  à 
celui  qui  existait  avant  l'injection  de  sérum.  Chez  l'adulte,  les  polynucléaires 
sont  normalement  trois  fois  plus  nombreux  que  les  mononucléaires.  Mais,  chez 
lenfant  de  5  à  5  ans,  le  rapport  normal  des  premiers  aux  seconds  est  de  55  à 
40  pour  iOO  en  moyenne,  et  ne  dépasse  jamais  50  pour  100,  Si  l'on  trouve  un 
chiffre  de  polynucléaires  supérieur  à  50  pour  100,  on  peut  donc  affirmer  qu'il  y 
a  hyperleiicocytose  polynucléaire.  Les  recherches  de  Besredka,  poursuivies  à 
l'hôpital  des  Enfants-Malades,  ont  porté  sur  49  enfants,  sur  lesquels  55  ont  été 
chaque  jour  l'objet  d'un  examen  hématoscopique,  pendant  toute  la  durée  de 
leur  séjour  à  l'hôpital.  Ses  conclusions  sont  les  suivantes  :  Lorsque,  chez  un 
enfant  de  5  ans  et  plus,  le  chiffre  des  polynucléaires  dépasse  60  pour  100  le  len- 
demain et  le  surlendemain  de  l'injection  de  sérum,  le  pronostic  est  favorable, 
quels  que  soient  la  température,  le  pouls  et  l'état  général.  Si  ce  chiffre  continue 
à  augmenter  en  oscillant  entre  70  et  85  pour  100,  la  guérison  peut  être  consi- 
dérée comme  certaine.  Au  contraire,  si  la  température  est  élevée  et  si,  malgré  le 
sérum,  le  chiffre  des  polynucléaires  se  maintient  à  50  pour  100,  le  pronostic  est 
mauvais.  L'enfant  peut  être  considéré  comme  perdu,  même  si  l'état  général 
paraît  s'améliorer,  si  ce  chiffre  est  inférieur  à  50  pour  100,  et  si  l'on  aperçoit 
dans  le  sang  des  globules  mononucléaires  dont  les  noyaux  présentent  des 
formes  anormales  (noyaux  étranglés  en  biscuits,  noyaux  en  marteau).  Les 
enfants  diphthériques  en  voie  de  guérison  présentent  toujours  une  hyperleu- 
cocytose  polynucléaire  très  nette,  qui  se  prolonge  pendant  1^  à  15  jours  jusqu'à 
la  guérison  complète.  Lorsque,  dans  le  cours  de  la  maladie,  surviennent  des 
phénomènes  entravant  la  guérison,  cette  hyperleucocytose  baisse  dans  des  pro- 
portions variables  suivant  la  gravité  de  la  complication. 

On  a  constaté,  dans  quelques  cas  (Zagari  et  Calabrese),  une  diminution  des 
globules  rouges  et  de  leur  hémoglobine,  ce  qui  pourrait  expliquer  certaines 
anémies  persistantes,  mais  la  confirmation  de  ce  fait  demande  de  nouvelles 
recherches. 

Accidents  post-sérothérapiques.  —  Les  modifications  de  la  température  et 
du  pouls  qui  se  produisent  quelques  heures  après  la  piqûre,  ainsi  que  les 
poussées  d'urticaire  qui  s'observent  dans  le  cours  de  la  semaine  qui  la  suit,  ne 
doivent  pas  être  considérées  comme  des  accidents  sérieux  dont  il  faille  tenir 
compte,  et  qui  puissent  restreindre  les  indications  de  l'emploi  du  sérum  anti- 

(')  Annales  de  l'Insl.  Pasteur,  moi  IHilS. 
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(liphlériciue.  C('^>  ii'';icli(»ns  |»('ii\('iil  sur\('iiii' aussi  hicii  tl;iii>  les  cas  l)(''iiiiis  qu(i 
dans  les  cas  graves,  dans  les  diplitlu-rics  |)iires  à  roceasion  des<iiioll('s  nous  les 
avons  signalées  que  dans  les  diplilluMics  associées,  tilles  ne  doivent  pas,  d'ail- 
leurs, (Hre  inii)ulées  à  raiililoxine  contenue  dans  le  sérum,  c'est  le  sérum  lui- 
même  qui  les  provo(|ue,  car  on  les  a  vu  survenir  à  la  suite  d'injections  de  sérum 
de  cheval  non  immunisé.  En  ce  (jui  concerne  l'urlicaiic,  le  sérum  de  certains 
chevaux  la  provoque  souncuI,  el  celui  d'autres  animaux  ne  la  détermine  jamais. 
Ce  sont  là  des  phénomènes  inconstants,  passagers,  cpii  n'ont  aucune  importance. 

Il  n'en  est  pas  de  même  des  accidents  tardifs  qui  surviennent  à  une  épocpie 
à  peu  près  invariable,  presque  toujours  le  i3'- jour  ou  du  l!2'  au  14' jour,  el 
conslauinuMil  du  10'  au  ITj'' jour  ([ui  suit  linjeclion,  c"esl-à-dire  à  une  épociue  où 
le  malade  paraîl  souvent  complètement  guéri  de  sa  diphthérie  dé[)uis  plusieurs 
j,ours.  Bien  (|u'ils  ne  compromettent  pas  l'existence  du  malade,  (ju'ils  soient 
en  général  de  courle  (hn-ée  et  ne  laissent  à  leur  suite  qu'un  peu  de  faiblesse 
(pii  dis[)araîl  d'ordinaire  assez  rapidement,  ils  sont  cependant  assez  sérieux 
pour  que  la  possibilité  de  leur  apparition  impose  au  médecin  le  devoir  de  limiter 
l'emploi  du  sérum  aux  cas  où  il  est  nettement  indiqué. 

Ces  accidents  débutent  le  plus  souvent  i)ar  une  brusque  élévation  de  tempe - 
ratidw  qui  peut  atteindre  39", 5  ou  40'\  accompagnée,  dans  beaucoup  de  cas, 
de  voitii<:.<eiiicn[s.  Quelquefois  on  voit  en  même  temps  apparaître  une  angine 
catarrhale  diffuse,  avec  exsudats  pultacés  à  l'orifice  des  cryptes  amygdaliennes 
el  tuméfaction  des.  ga)tglions  cervicaux.  Puis  très  rapidement  survient  une 
éruption  cutanée,  accompagnée  de  douleurs  articulaires  et  parfois  aussi  mus- 
culaires. 

ISéruplion  débute  soit  au  niveau  de  la  piqûre,  soit  sur  d'autres  régions  du 
corps  :  les  lieux  d'élection  sont  la  partie  supérieure  des  fesses,  et  plus  rarement 
les  poignets,  les  coudes  ou  les  genoux.  Elle  envahit  ensuite  d'autres  régions, 
soit  de  proche  en  proche,  soit  en  passant  irrégulièrement  d'un  point  à  un  autre. 
La  face  est  en  général  respectée.  Ces  érythèmes  post-sérothérapiques  affectent 
trois  types  différents  :  scarlatiniforme,  rubéoliforme,  ou  polymorphe.  Ces  types 
d'ailleurs,  se  combinent  souvent  et  s'associent  de  diverses  façons;  ils  sont 
souvent  mobiles,  peuvent  en  quelques  heures  disparaître,  reparaître,  ou  se 
modifier  plus  ou  moins  notablement.  Pendant  leur  évolution,  on  voit  souvent 
reparaître  des  poussées  d'urticaire,  s'il  y  en  a  eu  antérieurement  dans  le  cours 
de  la  première  semaine,  h'érytlième  scarlatiniforme  se  montre  au  dos,  aux 
membres  supérieurs  et  inférieurs  au  voisinage  des  jointures,  sous  forme  de 
grandes  nappes  rouges  d'aspect  granité.  L'érytlième  rubéoliforme  occupe  les 
fesses,  les  genoux,  parfois  même  il  envahit  la  face  et  se  généralise  comme 
ime  éruption  de  rougeole  ou  de  rubéole.  Ces  deux  formes  sont  souvent  accom- 
pagnées d'un  prurit  assez  intense,  h'érythème  polymorphe  peut  affecter  le  type 
j)apuleu,i\  le  type  marginé  ou  en  cocarde,  ou  d'autres  types  moins  nettement 
caractérisés.  Dans  rpielques  cas,  on  a  signalé  des  éruptions  huileuses,  et  même 
hémorrhagicjues. 

Les  douleurs  articulaires  présentent  des  particularités  un  peu  spéciales.  Elles 
se  montrent  d'abord  dans  une  seule  articulation  :  celle  de  la  hanche,  du  genou, 
du  cou-de-pied,  du  poignet,  de  l'épaule,  de  la  mâchoire,  ou  dans  les  articula- 
lions  vertébrales.  Puis  elles  envahissent  les  autres  successivement,  persistant 
l'aremenl  plus  tlun  ou  deux  jours  à  chacune  d'elles.  La  tuméfaction  est  très 
jieu  maniuée.  Mais  les  douleurs  sont  très  vives  :  elles  ne  sont  pas  réveillées  par 
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la  pression,  mais  elles  surviennent  quand  le  malade  veut  remuer,  ou  sous  l'in- 
fluence du  poids  seul  du  membre  (Chabry).  En  même  temps,  les  malades  se 
plaignent  souvent  aussi  de  douleurs  musculaires,  soit  dans  les  membres,  soit 
dans  les  muscles  de  la  région  inféro-postérieure  du  tronc. 

Pendant  que  Téruption  évolue,  la  fièvre  reste  vive,  les  vomissements  conti- 
nuent souvent  et  peuvent  s'accompagner  de  diarrhée  fétide,  abondante,  parfois 
un  peu  sanguinolente.  Quelquefois  on  constate  de  Valbuminurie.  Souvent  les 
malades  tombent  dans  un  état  d'adynamie  très  marqué;  dans  d'autres  cas,  au 
lieu  de  prostration,  on  observe  au  contraire  de  Vagitation,  ou  même  du  délire. 
Les  phénomènes  généraux  peuvent  devenir  très  inquiétants.  Ces  accidents 
durent  avec  toute  leur  intensité  pendant  2  à  5  jours,  puis  ils  s'amendent  pro- 
gressivement. L'éruption  s'efface,  la  fièvre  tombe,  l'état  général  se  relève. 
L'amélioration  est  en  général  rapide,  et  la  guérison  survient  en  10  à  15  jours 
au  plus,  les  accidents  laissant  le  malade  plus  ou  moins  affaibli,  et  rendant  la 
convalescence  un  peu  plus  longue. 

La  description  précédente  répond  aux  cas  les  plus  caractéristiques.  Mais  dans 
d'autres  les  phénomènes  sont  beaucoup  moins  intenses  :  il  peut  n'y  avoir  qu'une 
éruption  fugace,  et  quelques  douleurs  passagères,  ou  même  seulement  une 
simple  poussée  fébrile. 

Ces  accidents  post-sérothérapiques  sont  assez  rares.  L'examen  d'une  stati- 
stique assez  étendue,  relevée  par  Dubreuilh,  ferait  croire  qu'on  ne  les  voit 
guère  que  2  ou  3  fois  sur  100  cas  de  diphthérie,  et  leur  fréquence  tend  encore  à 
diminuer  peu  à  peu.  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  ils  s'observent  à  la  suite 
(le  diphthéries  ayant  présenté,  dès  leur  début,  la  forme  associée  :  strepto-diph- 
théries  ou  staphylo-diphthéries.  D'ailleurs,  les  accidents  ressemblent  à  ceux  qu'on 
observait,  à  titre  d'infections  secondaires,  dans  les  strepto-diphthéries,  avant 
l'emploi  du  sérum,  les  éruptions  en  particulier.  Leur  pathogénie  cependant  n'est 
pas  identique;  elle  semble  plus  complexe.  Le  sérum  y  prend  de  toute  évidence 
une  part  importante,  puisqu'ils  éclatent  presque  toujours  vers  le  15«  jour  qui 
suit  la  piqûre.  Celle-ci  serait,  d'après  Sevestre  et  Martin,  le  point  de  départ  des 
accidents  :  le  sérum,  à  un  moment  donné,  favoriserait  la  généralisation  d'une 
nfection  streptococcique  ou  staphylococcique.  D'après  Roger  et  d'après  Variot, 
1  faudrait  surtout  attribuer  les  accidents  aux  substances  albuminoïdes  du  sérum, 
qui,  se  dédoublant  à  un  moment  donné,  détermineraient  des  phénomènes  spé- 
ciaux d'intoxication.  Tous  ces  auteurs  s'accordent  à  reconnaître  que  la  dose  de 
sérum  n'est  nullement  en  rapport  avec  l'apparition  ou  l'intensité  des  accidents 
observés.  Ceux-ci  peuvent  apparaître  après  une  injection  de  5  centimètres  cubes 
tout  comme  après  une  injection  de  50  centimètres  cubes;  être  très  intenses  dans 
e  premier  cas,  et  très  légers  dans  le  second.  Ils  ne  sont  point  en  rapport  non 
plus  avec  le  degré  du  pouvoir  préventif  et  antitoxique  du  sérum.  Si  le  sérum 
lui-même  avait  toujours  une  composition  fixe,  ces  faits  s'accorderaient  mal  avec 
l'idée  d'une  intoxication  :  il  faut  donc  admettre  que  certains  échantillons  de 
sérum  peuvent  subir  des  modifications  de  leur  constitution  chimique  sans  qu'un 
changement  quelconque  de  leur  aspect  puisse  le  faire  prévoir.  En  résumé,  la 
pathogénie  de  ces  accidents  n'est  pas  encore  élucidée  d'une  façon  satisfaisante. 

Divers  auteurs  français  et  étrangers  ont  publié  un  certain  nombre  d'obser- 
vations relatives  à  des  faits  d'ailleurs  disparates,  les  uns  précoces,,  les  autres 
plus  ou  moins  tardifs,  où  des  accidents  mortels  ont  suivi  le  traitement  curatif, 
ou  même  simplement  préventif,  parle  sérum  antidiphlhérique.  Dans  un  cas, 
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il  s'af^issail  (riiiic  mort  siil»il('  cUr/.  iiti  ciilaiil  .  siunciiuc  (luchjues  miniilcs 
après  uno  injection  de  si'-iiini  laite  à  titre  |)i(''\(Mitif.  Dans  d'aulres,  d'hyper- 
llîcrmies  inexpli<[U(''(vs,  on  (l'.uuiiic,  daccidents  cardiaiincs,  do  convulsions, 
ou  encore  d'albuniinui'ie  intense;  avec  éruption  pélécliiaie  fi^énéralisée,  sur- 
venus S  à  l'i  jours  après  l'injection.  Tous  ces  ("ails  on!  été  [)ubliés  sous  la 
ruhriipu'  :  «  Morl  par  le  sérum  anlidi|)ldhéri<pie  »,  A  vrai  dire,  tous  ne 
paraissent  pas  égalenuMil  démonstratifs.  Clerlains  d'entre  eux  ont  même  pu  être 
contestés  avec  raison,  puis<{u'on  en  avait  observé  d'analogues  avant  l'emploi  de 
la  méthode  sérolliérapiipie.  D'autres,  au  contraire,  et  en  nombre  au  moins 
égal,  [)araissent  bien  dilTicilcs  à  ex|)li(pier  sans  faire  intervenir  l'action  du 
sérum,  et  \iennent  à  l'appui  d(>  l'opinion  des  auteurs  (pii  soulicMinent  que  celui- 
ci,  dans  certaines  conditions  encoi-e  indéterminées,  est  susceptible  de  subir  des 
altérations  qui  rendent  son  emploi  dangereux,  et  que  rien  ne  peut  faire  soup- 
(jonner.  L'extrême  rareté  de  ces  accidents  graves  ne  permet  point  d'invoquer 
le  danger  de  leur  apparition  pour  restreindre  l'emploi  de  la  méthode.  Elle  a 
pu  tuer  quelques  malades,  mais  elle  en  a  sauvé,  et  elh;  continue  à  en 
sauver  chaque  jour  un  nombre  si  considérable,  que  les  malheurs  qu'elle  a 
pu  exceptionnellement  causer  ne  peuvent  être  opposés  à  ses  inestimables  bien- 
faits. Ces  mécomptes  deviennent  d'ailleurs  de  plus  en  plus  rares,  et  l'on  peut 
espérer  qu'ils  disparaîtront  sous  l'influence  des  perfectionnements  dont  bénéfi- 
ciera la  méthode. 

On  aurait  pu  craindre  que  la  publicité  retentissante  donnée  à  quelques-uns  de 
ces  accidents  n'ébranlât  la  confiance  du  public,  ou  même  ne  risquât  de  la  lui 
faire  perdre  et  de  le  mettre  en  défiance.  Toutes  les  médications  spécifiques  ont 
eu  leurs  adversaires  irréductibles,  et  la  funeste  influence  des  anciens  médecins 
«  anti-mercurialistes  »  n'est  pas  encore  éteinte.  Les  victimes  de  la  «  crainte  du 
.mercure  »  sont  légion;  celles  de  la  «  crainte  du  sérum  »  auraient  pu  être  innom- 
brables. Fort  heureusement,  cette  fâcheuse  réaction  ne  s'est  point  produite. 
Loin  de  nuire  à  la  méthode  sérothérapique,  ces  publications  lui  ont  rendu  ser- 
vice. Elles  ont  largement  contribué  à  assagir  les  cliniciens  qui  ne  voyaient 
dans  le  sérum  antidiphthérique  qu'un  liquide  inerte  et  inactif  hors  de  la  diphthé- 
rie,  et  Tinjectaient  d'emblée  aux  malades  et  à  leur  entourage  à  l'occasion  de 
l'angine  la  plus  simple  et  la  moins  suspecte  :  personne  aujourd'hui  n'use  plus  du 
sérum  que  comme  d'un  médicament,  ayant  aussi  bien  (}u'aucun  autre  ses  indi- 
cations, qui  doivent  en  régler  et  en  limiter  l'emploi. 

B.  Traitement  généraL  —  L'importance  du  traitement  spécifique  ne  doit 
pas,  comme  nous  l'avons  dit  déjà,  faire  négliger  au  médecin  l'utilisation  d'autres 
moyens  thérapeutiques  généraux. 

Le  malade  devra  être  placé  dans  une  chambre  large  et  spacieuse,  qui,  avant 
{|u'il  n'y  prenne  place,  aura  été  débarrassée  des  tentures,  tableaux,  tapis, 
meubles  recouverts  d'étoffes,  livres,  etc.  (et  en  général  de  tous  les  objets  qui 
peuvent  retenir  la  poussière)  qu'elle  pouvait  renfermer,  et  mise  dans  un  état  de 
propreté  rigoureuse.  La  pièce  sera  maintenue  à  une  température  constante, 
modérée  si  possible,  mais  ne  descendant  pas  au-dessous  de  18  à  20",  et  aussi 
largement  aérée  que  l'on  pourra.  La  toilette  du  malade  ne  devra  pas  être 
négligée;  le  linge  de  corps  et,  au  besoin,  les  draps  du  lit,  devront  être  changés 
tous  les  jours.  Le  lavage  du  gros  intestin  devra  être  fait  tous  les  jours  au  moins, 
avec  un  grand  lavement  tiède,  que  le  malade  gardera  le  plus  longtemps  possible 
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s'il  est  cFàge  à  le  (aire,  ce  qui  aura  l'avantage  de  favoriser  et  d'augmenter  la 
diurèse. 

L'alimentation  devra  être  surveillée  avec  soin.  Elle  doit  être  suffisante,  et 
abondante  si  le  malade  s'y  prête.  Le  lait,  bien  entendu,  en  sera  la  base.  On 
pourra  y  joindre  les  œufs,  les  gelées  de  viande,  les  purées  de  viande  cuite  ou 
crue.  En  cas  de  refus  des  aliments,  on  aura  recours  à  la  sonde  œsophagienne. 
(<omme  boissons,  on  donnera  des  limonades,  du  vin  de  Champagne  étendu 
d'eau,  au  besoin  quelques  grogs;  mais  on  devra  être  très  réservé  sur  les  bois- 
sons alcooliques  en  cas  d'albuminurie. 

On  devra  restreindre  au  minimum  l'administration  des  médicaments.  A  l'ex- 
ception des  purgatifs,  qui  peuvent  trouver  parfois  leur  indication,  des  inha- 
lations d'oxygène  qui  sont  utiles,  et  du  benzo-naphtol  qui  peut  être  avantageu- 
sement employé,  ainsi  que  l'acide  lactique,  pour  désinfecter  l'intestin,  en  cas  de 
diarrhée  fétide  par  exemple,  on  n'aura  pas  avantage  à  y  recourir  si  des  compli- 
cations ne  surviennent  pas  pendant  le  cours  de  la  maladie. 

Dans  le  croup,  l'emploi  systématique  des  vomitifs,  encore  très  répandu,  doit 
être  abandonné.  Cette  médication  ne  peut  amener  que  des  soulagements  très 
médiocres  et  de  courte  durée,  et  elle  produit  constamment  une  dépression  tou- 
jours nuisible  au  malade.  Legroux  recommandait  l'administration  de  petites  doses 
de  créosote,  dont  l'action  désinfectante  se  fait  sentir  sur  la  muqueuse  bronchi- 
que où  elle  s'élimine,  en  même  temps  que  sur  la  muqueuse  digestive.  Il  pensait 
diminuer  ainsi  les  risques  de  broncho-pneumonie.  Mais  l'utilité  de  cette  médi- 
cation est  au  moins  douteuse,  et  souvent  elle  est  mal  supportée. 

C.  Thérapeutique  locale  de  la  diphthérie.  —  Considérée,  ainsi  qu'elle  doit 
l'être  désormais,  comme  un  moyen  de  favoriser  l'action  curative  de  la  sérothé- 
rapie, et  de  remplir  certaines  indications  particulières  dépendant  du  siège  de  la 
maladie,  ou  de  la  pathogénie  complexe  de  certaines  des  formes  cliniques  qu'elle 
affecte,  l'efficacité  absolue  de  la  thérapeutique  locale  de  la  diphthérie  est  incon- 
testablement très  supérieure  à  ce  qu'elle  était  autrefois.  Le  traitement  local  n'a 
donc  pas  moins  d'importance,  à  l'iieure  actuelle,  qu'à  l'époque  où  nous  ne  dis- 
posions pas  encore  du  sérum. 

Nous  étudierons  successivement  le  traitement  local  de  l'angine  et  celui  des 
diverses  localisations  extra-gutturales  de  la  diphthérie,  avant  de  terminer  par 
celui  du  croup,  qui  comporte  si  souvent  des  interventions  chirurgicales  spé- 
ciales. 

Traitement  local  des  angines  diphthériques.  —  Le  principe  :  jjvimo 
non  nocere  doit  dominer  aujourd'hui  la  thérapeutique  locale  de  la  diphthérie. 
Toutes  les  .manœuvres  ayant  pour  but  d'arracher  mécaniquement  de  la 
muqueuse  qu'elles  recouvrent  les  fausses  membranes  adhérentes,  et  par  les- 
quelles on  ne  peut  guère  éviter  de  faire  saigner  en  certains  points  le  derme 
muqueux,  doivent  être  absolument  abandonnées.  Tous  les  topiques  assez  caus- 
tiques pour  déterminer  la  nécrose  de  la  couche  épithéliale  de  la  muqueuse 
saine,  ainsi  que  tous  ceux  ne  possédant  qu'une  action  irritante,  mais  dont  l'irri- 
tation détermine  l'apparition  ou  l'aggravation  temporaire  de  la  douleur  locale, 
doivent  être  rigoureusement  exclus  du  formulaire  thérapeutique.  Jamais  le 
traitement  ne  doit  irriter,  congestionner  et,  à  fortiori,  éroder  et  blesser  la 
muqueuse  de  la  gorge,  sous  peine  défavoriser  des  infections  secondaires,  dont 


THi':rv\Pi:("TiOUE  i:t  proimivi.axik.  ît'.i 

il  (loil  nu  coiilrairc  .noir  pour  hiil  |)riiHi|);il  d  <'in|)rclior  lapiiurilion  on  de 
rcsIrcMiidrc  irs  cllcl-.  l-jiliii  ICiiiploi,  soil  sons  forme  de  lopiquos  à  ap[)li(ju<'i- 
dircciciiicid  sur  l.i  iiiii(|ii(mis(',  soil  siiiloiil  sous  loruic  de  solutions  étendues 
desliuées  aux  grandes  irrigations  de  la  cavité  bucfo-pliaryiif^ienne,  de  sub- 
stances toxi(ines  assez  concentrées  pour  que  le  malade  riscpie  den  ressentir  les 
mauvais  efl'els  à  la  suite  de  linfi^estiou  des  cpianlilés  qui  reslcnl  au  fond  de  la 
i^orjife  ou  de  leur  absorption  locale,  doit  être  aussi  restreint,  ou  du  moin<  aussi 
étroitement  surNciiié  que  possible. 

Irrigations  bucco-pharyngées.  —  L  indication  de  débarrasser  la  gorf^e  des 
mucosités  <pii  sv  accumulent  et  des  débris  pseunio-mend^raneux  qui  y  flollenl. 
el  même  den  délacliei-  sans  la  léser  les  fausses  membranes,  afin  darriver  à  en 
chasser  à  la  fois  les  microorganismes  el  les  exsudais  où  ils  siègent,  est  remplie 
à  laide  des  grandes  irrigations  i\  leau  chaude,  soit  pure,  soit  additionnée 
(le  produits  anlise})t i(|ues  ou  anliloxiques.  La  technique  de  ces  irrigations  a 
une  très  grande  importance  :  le  jet  de  liquide  doit  frapper  successivement 
toutes  les  parties  de  la  gorge,  un  peu  obliquement,  avec  une  certaine  force, 
afin  dagir  mécaniquement  et  den  détacher  les  enduits  qui  recouvrent  la 
muqueuse,  el  il  doit  être  assez  volumineux  pour  les  entraîner  au  dehors  en 
s'écoulant  hors  de  la  Ijouche.  ce  qui  exige  lusage  d'une  canule  à  orifice  large 
de  ')  millimèlres  environ. 

Pour  les  adulles,  qui  se  prêtent  daulant  plus  docilement  à  la  manœuvre 
(pielle  est  loujours  suivie  d'un  soulagement  manifeste,  l'appareil  de  choix  est  la 
seringue  anglaise  ordinaire.  Mais  pour  les  enfants  il  est  nécessaire  d'employer 
ini  appareil  à  jet  continu,  bien  que  prouvant  s'arrêter  à  la  volonté  de  l'opérateur 
pour  laisser  respirer  l'enfant  et  le  faire  cracher  s'il  n'est  pas  trop  jeune. 
Sans  cela,  on  risque  de  faire  avaler  du  liquide  au  petit  malade  ou  d'en  faire 
pénétrer  dans  les  voies  aériennes.  L'appareil  Eguisier  est  insuffisant  :  le  jet 
de  liquide  qu'il  fournil  n'en  sort  pas  sous  une  pression  assez  forte  pour 
déterminer,  en  frappant  le  pharynx,  une  contraction  réflexe  qui  empêche  le 
malade  d'avaler  :  on  ne  peut  remédier  à  cet  inconvénient  en  ouvrant  en  grand 
le  robinet  de  l'irrigateur,  on  ne  fait  ainsi  qu'augmenter  le  débit  du  liquide, 
sans  mo<lifier  sa  pression,  et  celle  manœuvre  serait  plutôt  propre  à  favoriser 
la  déglutition  du  liquide  qu'à  l'empêcher.  Quant  aux  bocks  à  irrigations  el 
autres  appareils  similaires,  ils  ne  peuvent  donner  un  jet  assez  fort  que  si  on 
élève  le  récipient  à  2'",r)0  au  moins  au-dessus  de  la  tête  du  malade,  ce  qui  est 
loujours  incommode,  el  souvent  irréalisable  en  raison  du  manque  de  hauteur 
des  plafonds. 

Après  de  très  nombreux  essais,  je  me  suis  arrêté,  depuis  quelques  années,  à 
l'emploi  (I  un  appareil  composé  de  deux  seringues  anglaises,  adaptées  toutes 
<leux  à  une  seule  canule,  à  l'aide  d'un  tube  en  verre  à  trois  branches,  en  forme 
d'Y.  Le  tube  de  caoutchouc  terminal  de  chacune  des  seringues  est  assujetti  à 
chacune  des  branches  supérieures,  divergentes,  de  lY.  La  branche  inférieure 
est  reliée  à  la  canule  par  un  autre  tube  en  caoutchouc  épais,  de  iO  à  50  centi- 
mètres de  longueur  environ,  el  dont  le  diamètre  intérieur  ne  doit  être  que  très 
peu  supérieur  à  celui  de  la  canule,  qui  est  formée  d'un  tube  de  verre  droit,  de 
dix  centimètres  de  longueur  environ,  à  parois  épaisses,  et  dont  l'extrémité  est 
mousse  el  bien  arrondie.  Pour  pratiquer  l'irrigation,  on  fait  tenir  solidement  le 
|)elit  malade  par  un   aide,  au  besoin  en  l'emmaillottanl  dans  une  alèze  ou  un 
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drap  d'enfant,  la  tête  penchée  au-dessus  d'une  cuvette,  la  bouche  ouverte  et 
maintenue  telle,  s'il  le  faut,  par  un  coin  de  bois  bien  mousse  glissé  entre  les 
molaires.  Près  de  l'aide  qui  tient  l'enfant,  est  placé,  sur  la  table  de  nuit,  le 
récipient  qui  renferme  le  liquide  destiné  à  l'irrigation.  Une  seconde  personne 
tient  dans  chaque  main,  au-dessus  du  récipient,  l'une  des  poires  de  chacune 
des  seringues,  dont  les  tubes  inférieurs  plongent  dans  le  liquide.  L'opérateur, 
en  même  temps,  tient  d'une  main  l'Y  pour  soutenir  l'appareil,  et  de  l'autre  la 
tête  de  la  canule,  qu'il  dirige  à  volonté.  Pour  obtenir  un  jet  à  peu  près  continu 
et  dont  on  peut  à  volonté  augmenter  ou  diminuer  la  force,  il  suffit  que  la  per- 
sonne qui  tient  les  poires  en  caoutchouc  presse  alternativement,  de  chaque 
main,  au  degré  convenable,  sur  chacune  d'elles,  et  sans  interruption.  Le  jet  est 
arrêté  immédiatement,  sur  un  mot  de  l'opérateur,  si  l'on  cesse  de  presser  la 
poire  qui  fonctionne. 

Il  est  facile  de  trouver  dans  le  commerce  des  seringues  anglaises  ou  énémas. 
qui  fonctionnent  parfaitement  bien.  Si  les  tubes  sont  bien  fixés  aux  trois  bran- 
ches de  l'Y  et  à  la  canule  (qui  doivent  pour  cela  présenter  à  leurs  extrémités 
un  léger  renflement  en  forme  d'olive)  par  une  ligature  solide,  on  a  ainsi  un 
appareil  aussi  simple  que  commode,  et  qui  permet  mieux  qu'aucun  autre  de 
pratiquer  très  facilement  les  lavages  de  la  gorge.  J'insiste  sur  ces  détails 
techniques,  parce  que,  je  le  répète,  leur  importance  est  extrême  :  les  irri- 
gations défectueuses,  faites  sous  une  pression  insuffisante,  comme  elles  le 
sont  presque  constamment,  ne  donnent  qu'une  très  petite  partie  des  services 
qu'elles  peuvent  rendre  lorsqu'elles  sont  bien  faites.  Or,  comme  le  médecin 
est  dans  l'impossibilité  de  s'en  charger,  et  que  le  soin  de  les  j^ra tiquer 
incombe  aux  garde-malades  ou  même  à  des  personnes  tout  à  fait  étrangères  à 
la  pratique  médicale,  il  est  indispensable  d'en  régler  et  d'en  faciliter  le  mieux 
possible  l'application. 

Ces  irrigations  doivent  être  abondantes  :  deux  litres  de  liquide  sont  néces- 
saires pour  chacune  d'elles.  La  température  du  liquide  doit  être  surveillée,  pour 
éviter  les  brûlures;  mais  il  vaut  mieux  que  l'eau  soit  plutôt  chaude  que  tiède. 
Elles  doivent  être  répétées  à  intervalles  réguliers,  toutes  les  deux  heures  au 
moins,  pendant  la  journée.  Dans  les  formes  graves,  il  est  utile  d'en  faire  davan- 
tage, au  besoin  toutes  les  heures.  Pendant  la  nuit,  les  irrigations  ne  doivent 
pas  être  interrompues,  mais  on  doit  attendre,  pour  les  faire,  que  le  malade  se 
réveille.  Autant  que  possible  il  faut  respecter  son  sommeil,  qui  est  si  souvent 
troublé  dans  le  cours  de  la  diphthérie. 

Dans  les  diphthéries  pures,  on  a  avantage  à  ajouter  à  l'eau  chaude  un  liquide 
anti toxique  en  même  temps  qu'antiseptique,  qui  puisse  diminuer  quelque  peu 
la  toxicité  des  produits  bacillaires  imprégnant  les  fausses  membranes.  La  liqueur 
de  Labarraque,  à  la  dose  de  50  grammes  par  litre,  est  considérée  par  Roux 
comme  le  produit  le  plus  recommandable.  Immédiatement  avant  de  faire  l'irri- 
gation, on  en  verse  100  grammes  dans  les  deux  litres  d'eau  chaude,  et  on  agite 
avec  une  baguette  de  verre  pour  diluer  la  solution  médicamenteuse. 

Il  est  utile,  surtout  dans  les  diphthéries  associées,  et  principalement  les  strepto- 
diphthéries  graves,  d'employer  alternativement  le  liquide  précédent  et  d'autres 
solutions,  antiseptiques.  Les  liquides  de  choix  sont  la  solution  de  phénol  au 
titre  de  2  à  5  grammes  par  litre,  et  celle  de  chloral,  au  titre  de  2  à  10  grammes 
par  litre.  On  se  sert  de  solutions  mères  dont  on  ajoute  la  quantité  voulue  à  l'eau 
chaude  avant  l'irrigation.  Vowy  régler  le  degré  de  concentralion  de  la  solution. 
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il  no  Caiil  pas  so  l)as(M'  sur  la  f>ravil('  de  ran<:<in(',  mais  hicn  >:iir  rà(/<;  du  mahide, 
•  [iril  iinporlc,  avaiil  loiil,  de  ne  pas  inloxicpici'. 

Applications  topiques.  —  Les  applications  lopicpios,  anlitoxiquos  ou  anlisep- 
li(pu's,  son!  toujoiiis  iiliics  dans  la  (liplilluM'ic  (piand  elles  sont  bien  railcs,  à 
inlcrvalles  convenables,  vl  avec  les  médicaments  indi(piés  dans  les  difierents 
cas.  Mais,  dans  les  lormcs  toxiques  gi-avcs  de  la  diphlliérie  pure  et  dans  les 
streplo-diplilliéries  à  allures  inCecticuses,  elles  acquièrent  une  très  grande  impor- 
lance,  et  conslihienl  niu'  partie  indispensable  du  traitement.  On  doit  y  procéder 
après  une  irrigation:  les  topiques,  à  ce  moment,  pénètrent  mieux  dans  les 
anl'ractuosités  de  la  muqueuse,  dont  le^  enduits  muqueux  et  épithéliaux  vien- 
nent (Tétre  détachés  pai"  le  lavage. 

Pour  prali(puM'  les  applications  topiques,  il  faut  se  servir  de  tampons  légè- 
rement serrés  de  coton  hydrophile  stérilisé,  qu'on  fixe  solidement,  par  pression, 
à  l'extrémité  dune  longue  pince  à  forcipressure  à  branches  droites.  Avant  de 
loucher  au  coton  et  de  rouler  le  tampon,  l'opérateur  doit  avoir  soin  de  savonner 
ses  mains,  de  les  rincer  dans  la  solution  de  sublimé,  et  d'en  sécher  les  doiffts 
avec  une  serviette  éponge  propre.  Le  coton  est  conservé  dans  un  bocal  de  verre 
ascpti(pu»  qui  n'est  ouvert  qu'au  moment  de  faire  les  pansements,  et  refermé 
aussitôt.  Avant  de  fixer  le  tampon  au  bout  de  la  pince,  on  stérilise  celle-ci  à  la 
llamme  d'une  lampe  à  alcool.  Le  médecin  ne  doit  donc  confier  l'exécution  de 
CCS  pansements  qu'à  une  personne  intelligente  et  soigneuse,  etaprès  les  avoir 
d'abord  fait  répéter  devant  lui  jusqu'à  ce  que  toutes  ses  indications  aient  été 
comprises  et  puissent  être  régulièrement  suivies.  Lorsqu'il  s'agit  d'emplover 
dos  topiques  dont  la  toxicité  exige  des  précautions  particulières,  le  médecin 
doit  opérer  lui  mémo. 

S'il  s'agit  d'un  jeune  enfant,  le  petit  malade  doit  être  solidement  immobilisé 
par  un  aide  en  face  de  la  lumière.  La  bouche  est  maintenue  ouverte  par  la 
pression  sur  la  langue  d'un  abaisse-langue  ou  simplement  du  manche  d'une 
cuiller,  et  le  médicament,  dont  on  a  imbibé  le  tampon  de  coton,  est  appliqué 
doucement,  par  pression  légère  ou  par  très  léger  badigeonnage.,  soit  sur  les 
fausses  membranes  soulomont,  soit  sur  toute  l'étendue  abordable  du  fond  de  la 
gorge,  suivant  le  topique  employé. 

On  obtiendra  de  bons  efTets,  surtout  dans  les  streptodiphthéries,  des  applications 
topi({uos  (feau  oxygénée  à  1 2  volumes.  Ce  liquide  peut  être  employé  pur,  ou  étendu 
d(*  la  moitié  de  son  poids  d'eau  distillée,  chez  les  adultes  et  les  grands  enfants. 
Chez  les  jeunes  enfants,  on  utilisera  des  solutions  dans  l'eau  distillée,  au  tiers 
ou  au  quart.  On  répétera  les  applications  toutes  les  quatre  heures.  Si  l'enfanl 
est  assez  grand  pour  cracher,  sans  l'avaler,  l'excès  de  liquide,  on  fera  ces  panse 
ments  en  imbibant  largement  de  gros  tampons  avec  le  médicament,  qu'on 
a])pliquera  sur  tous  les  points  du  fond  do  la  gorge  et  du  voile  du  palais,  on 
a|>j)uyant  surtout  sur  les  amygdales,  pour  faire  pénétrer  le  liquide  dans  leurs 
déj)rossions.  On  aura  soin  d'avoir  à  portée  deux  ou  trois  tampons  secs  tout 
prêts  à  servir  :  quand  le  premier  aura  laissé  écouler  le  topique  qui  l'imprégnait, 
on  le  retirera  di^  la  gorge,  on  le  jettera  dans  un  bassin,  et  on  terminera  le  pan- 
sement avec  un  autre,  c[u'on  aura  imbibé  comme  le  précédent.  Chez  les  jeunes 
enfants,  on  ap[)lit[uoi'a  le  remède  moins  largement.  Si  l'âge  du  malade  le  per- 
met, on  terminera  on  l'invitant  à  so  rincer  la  bouche  avec  de  l'eau  très  légère- 
ment tiède  (piOn  nu'dangora  à  un  cpuirt  de  son  poids  environ  d'eau  oxygénée. 
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L'eau  oxygénée  n'est  pas  seulement  un  excellent  antiputride  et  un  antisep- 
tique très  puissant,  elle  a  encore  l'avantage  d'atténuer  l'activité  de  la  toxine 
diphthérique(^).  Son  emploi  n'est  ni  dangereux,  ni  douloureux,  et  les  petits 
malades  acceptent  assez  facilement  la  saveur  métallique  qu'elle  présente.  Le 
seul  inconvénient  qu'on  puisse  lui  reprocher  est  de  s'altérer  facilement.  Aussi 
est-il  nécessaire  de  n'utiliser  que  de  l'eau  oxygénée  récemment  préparée,  dont 
on  connaît  la  provenance,  et  dont  la  teneur  en  oxygène  a  été  exactement  véri- 
fiée. On  la  conserve  bien  dans  des  flacons  de  250  grammes,  surtout  si  l'on  a  eu 
soin  d'enduire  la  surface  intérieure  des  flacons  d'une  couche  de  paraffine 
(Coyon)  (^).  On  les  bouche  avec  soin,  et  on  les  garde  à  Tabri  de  la  chaleur  et  de 
la  lumière.  On  ne  déplace  le  flacon  que  pour  en  verser,  au  moment  même  de 
l'utiliser,  dans  une  petite  tasse,  la  quantité  nécessaire,  à  laquelle  on  ajoute 
ensuite  s'il  le  faut  de  l'eau  distillée  en  proportions  convenables. 

Dans  certaines  formes  graves,  il  peut  être  utile  d'adjoindre  à  l'emploi  du 
sérum  les  applications  topiques  de  liquides  très  antiseptiques,  n'agissant  pas 
seulement  sur  les  microbes  vulgaires,  mais  aussi  sur  le  bacille  spécifique.  Celte 
médication    sera    absolument    et    formellement   indiquée   dans    tous    les    cas, 
lorsque  le  médecin  n'aura  pas  de  sérum  antidiphthérique  à  sa  disposition  dès 
le  début  de  la  maladie,  ce  qui,  dans  les  campagnes  surtout,  peut  risquer  d'arri- 
ver quelquefois.  Le  topique  de  choix,  en  pareil  cas,  est  le  phénol  sulfoncmé  à 
7)0  pour  100.  Ce  topique,  dont  j'ai  été  le  premier  a  faire  emploi  dans  le  traite- 
ment local  des  angines  et  des  laryngites  et  à  signaler  les  bons  effets,  il  y  a 
dix  ans  déjà,  et  dont  le  professeur  Grancher,  H.  Barbier,  Comby  et  d'autres 
auteurs   n'ont  cessé   depuis  lors  de  recommander  l'usage,  est    incontestable- 
ment  supérieur,   dans  le  traitement  local  de  la  diphthérie,  à  toutes  les  autres 
préparations    phéniquées,    telles    que   la    glycérine    phéniquée,    les    solutions 
huileuses  de  camphre  et  de  phénol  de  Soûlez,  et  toutes  les  modifications  suc- 
cessives que  Gaucher  a  proposé  d'apporter  à  leur  préparation.  Toutes  ces  pré- 
parations  sont   caustiques  et  douloureuses,    avec    une   proportion   de   phénol 
moindre  et  une  valeur  antiseptique  inférieure  à  celle  du  phénol  sulforiciné  à 
7)0  pour  100,  dont  l'application  ne   produit  qu'une    sensation   de   chaleur,   ou 
tout  au  plus  une  légère   cuisson,  toujours  très  passagères,    et   qui,    adhérant 
beaucoup  plus   fortement  à  la    muqueuse  ou  à  la   fausse   membrane,   a   uiu^ 
action  plus  continue  et  plus  durable,   sans  aucune  causticité.  Ce  topique  doit 
être  appliqué  à  l'aide  de  tampons  de  coton  plus  serrés  et  moins  volumineux  que 
ceux  dont  on  se  sert  pour  l'eau  oxygénée,  et  qu'on  doit  débarrasser  du  liquide 
en  excès  après  les  y  avoir  plongés.  On  badigeonne  les  fausses  membranes  et 
leur  pourtour,  en  les  frictionnant  très  légèrement,  et  en  prenant  soin   de  ne 
pas  excorier  la  muqueuse.    Ces  applications  peuvent   être   répétées   toi.ite  les 
quatre  heures,  et  dans  les  cas  graves  toutes  les  deux  heures;  lorsqu'on  a  soin 
de  ne  pas  laisser  couler  le  topique  dans  la  gorge,  on  n'observe  jamais  d'intoxi- 
cation phéniquée. 

On  peut  employer  comme  topique  le  sublimé^  en  solution  dans  la  glycérine  au 
vingtième,  au  trentième,  ou  seulement  au  quarantième,  suivant  l'âge  des 
malades.  Ce  topique  s'est  montré  très  efficace  entre  les  mains  de  Goubeau,  de 
Moizard,  et  de  plusieurs  autres  auteurs.  Il  est  prudent  de  ne  l'appliquer  que 

(•)  Behring  a  obtenu  des  toxines  allénuées  en  ajoutant  aux  li<|ui<ie!S  «le  culture  de  l'eau 
oxygénée. 
(-)  Presse  médicale,  1800.  j).  .V». 
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Irois  fois  pnr  jour;  scjiivcnl  inrinc  deux  npplicîilions  pciivciil  siilTiro.  Le  lanipon 
doit  èli'c  livs  soij^iKMiscinciil  ('«^onllé  ol  siir(is;iiiniH'iil  «•\|nini('  pour  que  le 
li(juide  ne  coule  p;i<  le  loiii^'  de  la  «^org'e.  Ou  ne  louelie  (jue  les  l'aiisses  mem- 
branes, en  dépassant  à  i)eine  leurs  hords,  et  on  applicpu'  ensuite  sur  les  parties 
loueliées  un  tampon  see  pour  enle\('i-  le  li(piide  (pii  a  pu  y  rester.  Je  n'ai  (pi'une 
expérience  personnelle  1res  resireinle  de  relie  lui'lliode;  mais  elle  ma  jtaru  |)lu- 
pénihle  à  supporlei"  pai'  le  malade  (|ue  la  |>i('<(''(leule.  Klle  est  eertainemeni  plu-- 
daui^ereuse:  et  elle  ne  semble  pas  sètre  moidrée  plus  el'tieaee. 

h'iode  esl  à  la  lois  un  bon  anlisepli(iue  et  un  bon  anliloxique.  Il  diminue 
notablement  l'ailiviU'  des  toxines  diphthéi"i(jues.  On  |)eut  avantaf^-eusemenl 
rem|)loyer  en  a|)i)lieal ions  topiques  sur  les  fausses  mendu'anes.  Il  ne  faut  pas 
utiliser  la  teinture  diode,  mais  bien  les  solutions  diode  dans  l'eau  additionnée 
d"io<lure  de  potassium.  Les  solutions  au  vingtième  (iode,  I  gramme;  iodure  <le 
potassium,  1  gramme;  eau  distillée,  18  grammes)  sont  les  plus  eoncenlrées 
dont  on  puisse  faire  usage;  encore  causent-elles  parfois  une  douleur  persistante, 
surtout  si  elles  sont  appliquées  trop  largement.  Les  solutions  au  trentième  sont 
en  général  bien  supportées;  mais  les  applications  ne  doivent  pas  être  répétées 
à  trop  courts  intei-valles. 

Un  topique  dont  l'action  semble  se  rapprocher  de  celle  de  l'iode  ou  de  l'eau 
oxygénée  par  ses  effets  antiloxiques,  et  qui  a  été  employé  avec  avantage  par 
(latrin,  est  le  permanganate  de  potasse,  en  solution  à  1  pour  100  dans  l'eau 
•  listillée.  Son  application  sur  les  fausses  membranes,  à  ce  degré  de  concentra- 
tion, n'est  ni  douloureuse,  ni  caustique.  On  doit  éviter,  comme  il  a  été  indiqué 
plus  haut,  de  charger  le  tampon  de  liquide  en  excès,  mais  il  est  inutile  d'en 
enlever  la  couche  superficielle  avec  un  tampon  sec.  Les  applications  sont  répétées 
toutes  les  quatre  heures  ou  même  toutes  les  deux  heures. 

Nous  ne  croyons  pas  devoir  recommander,  pour  le  traitement  local  de  la  diph- 
thérie,  d'autres  topiques  que  les  précédents.  Nous  ne  citerons  que  le  jus  <!'■ 
citron,  dont  les  applications  sont  très  désagréables  aux  malades,  mais  qui  se 
sont  montrées  utiles  et  auxquelles  le  médecin  pourra  recourir,  au  moins  pro\i- 
soirement  s'il  n'a  pas  d'autre  topique  à  sa  disposition  et  qu'il  doive  différer 
l'injection  de  sérum  par  force  majeure.  Quant  aux  innombrables  médicaments, 
simples  ou  composés,  qui  ont  été  successivement  proposés  par  les  auteurs  en 
applications  locales  dans  le  traitement  de  l'angine  diphthérique,  nous  ne  nous 
arrêterons  pas  à  les  énumérer.  Le  plus  grand  nombre  d'entre  eux  est  nuisible 
ou  inutile,  et,  parmi  les  autres,  aucun  n'est  supérieur,  ni  même  aussi  efficace, 
que  ceux  dont  nous  avons  conseillé  l'emploi. 

Traitement  local  des  localisations  extra-gutturales  de  la  diphthérie. 
—  Ce  traitement,  suivant  les  localisations,  présente  quelques  indications  par- 
ticulières, sauf  dans  la  diplithérie  buccale,  pour  laf[uelle  nous  indiquerons  seu- 
lement les  bons  etï'ets  de  la  solution  iodée. 

Dans  la  diphthérie  nasale,  les  lavages  sont  très  utiles:  mais  on  ne  devra  pas 
chercher  à  faire  repasser  le  liquide  injecté  dans  une  narine  par  la  narine  opposée, 
pour  éviter  de  faire  pénétrer  de  l'eau  dans  les  trompes.  On  dirigera  simplement 
le  jet  dans  chaque  fosse  nasale,  sans  trop  de  force,  en  }>lacant  le  bout  de  la 
<anule  à  l'entrée  de  la  narine.  On  s'abstiendra  d'introduire  des  porte-topiques 
dans  le  nez,  pour  ne  pas  blesser  la  muqueuse,  mais  on  pourra  y  instiller  de 
l'eau  oxygénée  étendue  en  exprimant  dans  la  narine  un  tampon  de  coton  imbibé 
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tle  ce  liquide.  On  évitera  la  formation  de  croûtes  à  l'entrée  des  narines,  par  des 
applications  répétées  de  vaseline. 

Dans  la  diphthérie  auriculaire,  on  agira  de  même.  Les  irrigations  d'eau  chaude 
pure  et  les  instillations  d'eau  oxygénée  très  étendue  sont  indiquées  aussi  dans 
la  diphthérie  oculo-conjonctivale. 

Les  lavages,  l'eau  oxygénée,  la  poudre  d'aristol,  rendront  les  plus  grands  ser- 
vices dans  le  traitement  de  la  diphthérie  ano-génitale  et  des  strepto-diphthéries 
cutanées.  Ces  dernières  seront  souvent  très  heureusement  modifiées  par  les 
topiques  antiseptiques  et  les  applications  d'iodoforme  en  particulier. 

Traitement  local  du  croup.  —  Le  traitement  local  du  croup  serait  tout  à  fait 
insuffisant  s'il  s'adressait  seulement  aux  lésions,  comme  celui  de  l'angine  et  des 
autres  localisations  de  la  diphthérie.  Il  lui  faut  encore  et  surtout  lutter  contre 
les  symptômes.  D'abord  il  dd'it  tendre  à  exercer  sur  la  muqueuse  du  larynx  une 
action  sédative  qui  diminue  son  irritabilité  et  son  excitabilité  réflexe,  de  façon 
à  retarder  autant  que  possible  le  début  des  troubles  respiratoires  spasmodiques. 
Si,  lorsqu'ils  ont  apparu,  il  ne  suffit  pas  à  modérer  leur  aggravation  progres- 
sive, et  que  l'asphyxie  menace  d'emporter  le  malade  avant  que  le  sérum  ail 
exercé  son  action  curative  sur  les  lésions  du  larynx,  il  doit  faire  face  à  l'indi- 
cation, urgente  et  formelle,  du  rétablissement  de  la  béance  de  l'entrée  de  l'arbre 
aérien  à  l'aide  de  moyens  chirurgicaux. 

Inhalations  continues  de  vapeur  d'eau.  —  La  première  indication  est  remplie 
par  les  inhalations  continues  de  vapeur  d'eau,  auxquelles  le  malade  doit  être 
soumis  dès  le  début  du  croup,  et  rester  soumis  jusqu'à  la  fin  de  sa  maladie, 
même  si  elles  n'ont  pu  lui  épargner  l'intervention  chirurgicale.  Il  ne  peut  être 
ici  question  d'inhalations  faites  à  l'aide  de  petits  appareils  projetant  une  colonne 
de  vapeur  que  le  malade  aspire  directement.  C'est  l'atmosphère  de  la  chambre 
qui  doit  être  constamment  saturée  de  vapeur  d'eau,  tout  en  conservant  une 
rhaleur  constante  de  20  degrés  au  moins  pendant  l'hiver;  et,  pendant  l'été, 
maintenue  autant  que  possible  à  une  température  modérée. 

Cette  atmosphère  de  vapeur  s'obtient  en  installant,  dans  la  chambre  du  malade, 
un  grand  fourneau  à  gaz  (ou  à  défaut  de  gaz  un  fourneau  à  essence  minérale) 
sur  lequel  est  placé  un  large  récipient  en  forme  de  bassine,  où  l'on  maintient 
jour  et  nuit  de  l'eau  en  pleine  ébullition.  On  peut  ajouter  à  l'eau  bouillante 
quelques  cuillerées  de  teinture  de  benjoin,  ou  encore  des  feuilles  d'eucalyptus. 
Pour  ne  pas  trop  chauffer  la  chambre,  on  sature  l'air  d'humidité  en  faisant 
fonctionner  en  même  temps  de  grands  pulvérisateurs  à  vapeur.  Il  est  absolument 
inutile  de  faire  courir  au  malade  un  risque  d'intoxication  en  ajoutant  à  l'eau  de 
l'acide  phénique,  comme  on  le  faisait  il  y  a  quelques  années.  Ce  n'est  point  en 
effet  aux  vapeurs  de  phénol,  comme  l'ont  cru  Renou  et  beaucoup  d'autres 
auteurs,  qu'est  due  l'efficacité  de  la  méthode,  mais  bien  à  la  vapeur  d'eau.  Sous 
son  influence,  les  fausses  membranes  se  ramollissent;  leur  adhérence  diminue, 
et  elles  se  détachent  plus  facilement  et  plus  vite.  De  plus,  le  spasme  se  calme, 
les  accès  de  sufï'ocation  sont  moins  fréquents  et  moins  violents,  l'apparition 
de  la  dyspnée  permanente  est  retardée,  et  souvent  le  sérum  amène  la  chute  des 
fausses  membranes  et  la  fin  de  l'irritation  laryngée  avant  que  l'opération 
chirurgicale  ait  dû  être  pratiquée.  Ce  mode  de  traitement,  extrêmement  simple, 
esl,  en  réalité,  un  adjuvant  très  puissant  de  la  sérothérapie;  du  jour  où  il  y  eut 
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sysl(^mali(iuomenl  soumis,  à  lliôpital  Trousseau,  tous  los  cnfanls  allcinls  de 
«Toup  aussilùL  que  possible^  apivs  le  (l(''l)ul  dos  syuiplomos  laryngés,  Variol  a  vu 
le  nombre  des  interventions  opératoires  s'abaisser  d'un  tiers.  «• 

Les  enfanls  qui  présentent  nalurellement  une  irritabilité  nerveuse  excessive, 
les  sujets  1res  jeunes  el  en  j^énéral  eeux  <jui  ont  moins  de  deux  ans,  enfin  ceux 
qui  ont  déjà  de  la  diphlhérie  ^bronchique  ou  de  la  broncho-pneumonie,  ne 
retirent  qu'un  très  médiocre  bénéfice  de  ce  traitement;  mais  les  autres,  s'ils  ne 
t;ont  pas  toutefois  dans  un  état  asphyxique  déjà  accentué  lorsqu'on  les  place 
dans  la  vapeur  d'eau,  sont  en  général  soulagés  rapidement.  Si  l'opération  ne 
peut  être  évitée,  elle  est  du  moins  presque  toujours  retardée.  Dans  les  cas 
heureux,  on  peut  voir  survenir  des  améliorations  inespérées  chez  des  sujets 
dont  le  tirage  est  très  accentué  depuis  plusieurs  heures  déjà;  celui-ci  peut  céder 
au  bout  de  deux  ou  trois  heures,  et  ne  pas  reparaître  avant  que  le  sérum  ait 
amené  l'expulsion  des  fausses  membranes  laryngo-trachéales  et  supprimé  le 
danger  de  son  retour. 

Indications  de  l'intervention  chirurgicale.  —  Lorsque  le  sérum  aidé  de 
la  vapeur  d'eau  n'amène  pas  l'expulsion  des  exsudais,  ne  calme  pas  l'irrita- 
lion  de  la  muqueuse  et  le  spasme  qui  en  résulte  avant  que  le  malade  ne  soit 
sérieusement  menacé  de  mourir  suIToqué,  l'intervention  chirurgicale  s'impose. 
Le  seul  moyen  de  gagner  du  temps,  et  de  préserver  le  malade  de  l'asphyxie  en 
attendant  que  le  sérum  ait  agi,  est  de  pratiquer  à  l'entrée  des  voies  aériennes 
une  ouverture  artificielle  temporaire,  qui  y  assure  la  pénétration  de  l'air  tant 
que  l'obstruction  de  l'orifice  naturel  n'a  pas  disparu.  S'il  était  possible  d'assurer 
au  malade  le  bénéfice  de  l'intervention  sans  l'exposer  à  des  accidents  ou  à  des 
complications  opératoires  ou  post-opératoires,  il  serait  évidemment  indiqué 
<l'y  recourir  dès  le  début  des  accidents  dyspnéiques,  pour  ne  pas  le  priver  du 
soulagement  qui  la  suit  immédiatement  lorsque  le  croup  seul  est  en  cause. 
Mais  il  n'en  est  pas  ainsi.  L'opération,  quelle  qu'elle  soit,  n'est  pas  inofTensive, 
et  elle  ne  prévient  le  danger,  imminent  qui  menace  le  malade  qu'en  l'exposant 
à  d'autres  dangers  d'ordres  difTérents.  Aussi  ne  doit-on  la  considérer  que  comme 
une  intervention  de  nécessité,  et  n'y  recourir  que  lorsque  l'évidence  et  la 
g-ravité  du  danger  ont  établi  qu'elle  est  le  seul  moyen  d'arracher  le  malade 
à  une  mort  certaine. 

La  limite  extrême  de  la  temporisation,  c'est  Tapparition  de  l'asphyxie  pro- 
gressive après  un  certain  temps  de  tirage  permanent,  dénotée  par  la  cyanose 
croissante  dans  la  majorité  des  cas,  et  alors  même  que  la  cyanose  fait  défaut  et 
<^st  remplacée  par  une  pâleur  livide  [asphyxie  bloncJie),  par  l'anesthésie  cutanée 
qui  se  montre  aux  membres  d'abord,  et  s'accentue  ensuite  en  même  temps 
<prelle  tend  à  se  généraliser  de  plus  en  plus.  Les  sueurs  froides,  l'absence  com- 
])lèle  du  murmure  vésiculaire  et  la  faiblesse  des  contractions  cardiaques  à 
l'auscultation,  la  petitesse  et  les  irrégularités  du  pouls,  qui  s'arrête  parfois  à  la 
fin  de  l'inspiration  (pouls  paradoxal),  sont  des  signes  confirmatifs  dont  on  ne 
<loit  pas  non  plus  négliger  la  recherche.  Il  faut  alors  intervenir  sans  relard,  et 
ne  plus  compter  sur  l'action  du  sérum  :  le  danger  est  imminent,  il  faut  y  parer 
à  tout  prix. 

Toutefois  celte  règle  générale  comporte  des  exceptions.  Dans  certains  cas,  la 
Tiolence  et  la  durée  exceptionnelles  des  premiers  accès  de  sufTocation  doit  faire 
<^raindre  que  les  suivants  ne  s'aggravent  encore  :   le  danger  de  mort  devient 
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alors  d'une  évidence  telle  qu'il  est  indispensable  d'y  faire  face  immédiatement. 
Il  en  est  de  même  si  le  malade  n'a  que  des  accès  de  suffocation  d'intensité 
moyenne,  mais  si  ces  accès  se  répètent  à  de  courts  intervalles,  et  qu'en  même 
temps  la  faiblesse,  la  mollesse,  la  petitesse  et  les  irrégularités  du  pouls  déno- 
tent l'insuffisance  fonctionnelle  du  cœur.  Dans  d'autres  cas,  plus  nombreux, 
la  question  de  l'opportunité  de  l'intervention  peut  se  poser  avant  que  celle-ci 
soit  devenue  absolument  urgente  :  c'est  lorsque  le  médecin  se  trouve  en  face 
d'un  malade  qui  ne  présente  point  encore  de  signes  d'asphyxie,  mais  qui 
ne  peut  manquer  d'en  présenter  fatalement  avant  que  le  sérum  ait  agi. 
L'opération  étant  dès  lors  inévitable,  le  médecin  doit  choisir  le  moment  le 
plus  favorable  pour  la  pratiquer,  et  agir  dès  que  les  accès  de  suffocation 
se  rapprochent,  prennent  de  l'intensité,  et  que  la  dyspnée  persiste  dans  leur 
intervalle. 

Les  éléments  d'appréciation  qui  peuvent  guider  le  jugement  du  médecin  et 
l'amener  à  conclure  que  l'intervention  ne  pourra  être  évitée  sont  variables  et 
de  divers  ordres.  Le  plus  important,  peut-être,  est  la  notion  du  degré  que  l'évo- 
lution de  la  maladie  a  atteint  au  moment  où  la  première  injection  de  sérum  a  été 
faite.  Comme  celui-ci  n'agit  pas,  en  général,  avant  56  ou  48  heures,  il  est  clair 
que  si  le  malade  touche  à  la  fin  de  la  seconde  période  du  croup  lorsque  la 
première  injection  du  sérum  est  pratiquée,  on  ne  pourra  compter  que  le 
malade  puisse  attendre  que  le  remède  ait  eu  le  temps  d'agir.  S'il  s'agit  d'un 
enfant  au-dessous  de  deux  ans,  d'un  malade  débilité  par  une  maladie  antérieure, 
ou  présentant  des  signes  d'une  intoxication  diphthérique  très  prononcée,  il 
résistera  sûrement  moins  longtemps  qu'un  enfant  de  6  ou  7  ans  ou  un  sujet 
plus  âgé,  vigoureux,  et  dont  le  cœur  fonctionne  encore  normalement.  La  forme 
clinique  de  la  diphthérie  qui  est  en  cause  doit  aussi  être  prise  en  considéra- 
tion :  on  sait,  en  effet,  que  le  sérum  agit  mieux  sur  les  croups  diphthériques 
purs  ou  cocco-diphthériques,  qu'en  cas  de  strepto-diphthérie,  et  que  l'association 
du  staphylocoque  est  beaucoup  plus  grave,  en  général,  dans  le  croup  que  dans 
l'angine. 

En  cas  de  doute,  il  est  plus  sage,  en  somme,  de  ne  pas  attendre  et  d'inter- 
venir de  bonne  heure.  Mieux  vaut  risquer  d'opérer  prématurément  quelques 
malades  qui,  par  une  exception  heureuse  et  impossible  à  prévoir,  eussent  guéri 
sans  intervention,  que  d'en  laisser  peut-être  mourir  un  plus  grand  nombre  qui 
eussent  été  sauvés  si  on  les  avait  opérés  à  temps.  Parmi  ces  derniers,  il  ne  faut 
pas  compter  seulement  ceux  que  l'opération  ne  peut  rappeler  à  la  vie,  ou  n'em- 
pêche pas  de  succomber  rapidement  aux  progrès  de  l'asphyxie.  Il  faut  compter 
aussi  ceux  qui  succombent  à  des  broncho-pneumonies  secondaires  qu'ils 
eussent  évitées  si  l'emphysème  aigu  et  la  stase  pulmonaire  résultant  de  la  pro- 
longation et  de  l'intensité  du  tirage  n'avaient  altéré  la  vitalité  du  poumon  et 
amoindri  sa  force  de  résistance  à  l'infection.  Il  est  impossible,  évidemment, 
d'apprécier  nettement  en  pareil  cas  le  rôle  réciproque  du  mici'obe  infectant  et 
de  l'organe  infecté  ;  mais  il  n'est  point  téméraire  de  supposer  que  la  résistance 
de  l'organe  conserve  son  importance  prédominante,  ici  comme  toujours^ 
et  qu'elle  a  grande  chance  d'être  plus  élevée  chez  les  malades  opérés  un 
peu  trop  tôt  peut-être,  que  chez  ceux  qui  l'ont  été  tardivement.  Les  premiers, 
d'ailleurs,  ne  garderont  qu'un  jour  ou  deux  à  peine' leur  tube  ou  leur  canule, 
dont  l'ablation  précoce  diminue  notablement  les  risques  des  complications 
pOHt-opéra  toires .  : 
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Dans  Ions  les  cas,  à  pailir  du  iiiuiiiciil  où  la  (lys|)iiéc'  Icnd  à  dcvonir  ronlinuo, 
le  malad<' doil  ri  i-f  lObjcl  delà  siirNcillaiicc  rlroilc  cl  conslaidc  d'un  lionunc 
de  l'arl.  ('.cliii-ri  doil  rire  en  iiic-iiir  d  iiilcrN  cuir  en  cas  d'urgence  inallcnduc, 
si  le  médecin  liailani  ne  penl  resler  à  porlée  du  malade  el  se  lenir  prèl  à 
arriver  immédialemeni  an  premiei'  sii^nal.  A  daler  de  celle  période,  en  elTel, 
il  eslsouNcnl  dil'lirilc  de  pri'Noii' exaclcmenl  linnninence  de  iaspliyxio,  él  plus 
encore  la  marciie  plus  on  moins  rapide  (|u"eile  sui\ra  à  parlir  d(!  son  déhul. 
(<e  n'esl  qu'en  ne  |)erdanl  |)as  le  malade  de  vue  (pi'on  peut  se  mettre  à  l'abri 
de  p('-nil)les  surprises.  Ln  chose  esl  aisée  à  l'Iiôpilai;  elle  est  encore  réalisable 
en  \ille,  sinon  toujours,  du  moins  dans  un  certain  nombre  de  cas.  .Mais  dans 
Il  {)rali(iue  rural(>  les  conditions  sont  ])ien  dilï'érenles  :  obligé  de  donner  des 
soins  à  des  personnes  qui  résident  souvent  à  de  grandes  dislances  les  unes 
des  autres  ou  de  son  propre  domicile,  presque  toujours  privé  de  l'assistance 
d'un  conl'rèi'c,  le  médecin  n'est  pas  toujours  en  mesure  de  revoir  ses  malades 
à  aussi  courts  inlervalles  qu'il  le  faudrail.  Souvent  alors  le  médecin  esl  non 
pas  seulement  autorisé,  mais  tenu  d'opérer  de  très  bonne  heure,  parce  que 
le  péril  manifeste  que  peut  courir  le  malade  de  succomber  à  la  suffocation 
et  à  Tasphyxie  avant  que  l'opérateur  ait  eu  le  temps  d'arriver  près  de  lui  ou 
même  ait  été  prévenu  de  la  situation,  est  infiniment  plus  grave  que  le  danger 
éventuel  résultant  de  la  possibilité  d'accidents  opératoires  ou  de  complica- 
tions post-opératoires.  Ici  le  médecin  ne  doit  prendre  pour  guide  qiie  sa 
conscience,  et  luiaser  de  côté  les  préoccupalioiis  Ihéoriques:  la  faute  la  plus 
lourde  qu'il  puisse  commettre,  il  ne  doil  pas  l'oublier,  c'est  de  laisser  mourir  faute 
d'intervention  un  malade  qu'il  a  négligé  d'opérer  en  temps  utile,  lorsqu'il  en  a 
eu  la  possibilité. 

CoiNTUE-iNDiCATioNS.  —  Ouclquc  avaucéc  que  soit  l'asphyxie  lorsqu'il  arrive, 
le  médecin  doit  toujours  opérer,  si  le  malade  n'est  pas  positivement  mort, 
Archambault,  qui  après  Trousseau  a  insisté  sur  ce  point,  a  cité  des  exemples 
comparables  à  de  véritables  résurrections;  beaucoup  d'autres  auteurs  en  ont 
rapi)orlé  également,  et  bien  des  médecins  ont  eu  l'occasion  d'en  observer. 
La  respiration  artificielle,  les  insufflations  d'air  pur  ou  sur-oxygéné  par  l'orifice 
opératoire,  les  tractions  rythmées  de  la  langue,  méthodiquement  pratiquées  el 
patiemment  prolongées,  aidées  au  besoin  des  flagellations  sur  la  peau,  de  l'élec- 
Iriçation  faradique,  des  injections  d'éther,  etc.,  ont  pu  rappeler  des  enfants 
à  la  vie,  souvent  au  bout  d'une  heure,  deux  heures,  ou  même  plus,  contre 
toutes  les  prévisions  :  aussi,  en  pareil  cas,  on  ne  devra  céder  à  l'évidence  qu'en 
désespoir  de  cause. 

La  mort  apparente  n'est  donc  pas  une  contre -indication  à  l'intervention 
opératoire.  En  réalité,  il  n'existe  pas  de  contre-indication  opératoire  en  cas 
de  croup.  Dans  certaines  conditions  (signes  d'intoxication  très  intense,  croups' 
secondaires  à  la  rougeole  ou  à  la  scarlatine  avec  étal  général  grave,  broncho- 
pneumonie ou  diphthérie  bronchique  étendue  confirmées),  elle  n  aura,  il  est  vrai, 
que  peu  de  (diances  de  succès.  Mais  comme  il  n'est  pas  impossible  de  voir, 
contre  toute  atteinte,  la  guérison  survenir  dans  quelques  cas  senddables  grâce 
à  l'opération;  comme,  sans  son  secours,  le  malade  est  voué  au  contraire  à  une 
mort  certaine,  le  devoir  du  médecin  est  formel.  L'hésitation  lui  est  d'autant 
moins  permise  que  dans  ces  conditions  l'intervention  ne  risque  jamais  d'être 
nuisible,  alors  qu'elle  soulage  plus  ou  moins  le  malade  dans  la  très  grande 
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majorité  des  cas,  et  substitue  au  supplice  de  la  suffocation  laryngée  une  mort 
lente  et  relativement  douce. 

Choix  de  l'intervention  opératoire.  —  Jusqu'à  ces  dernières  années,  cette 
question  ne  souffrait  pas  de  discussion.  L'intervention  une  fois  décidée,  on  pra- 
tiquait la  trachéotomie.  Cette  opération  fort  ancienne,  appliquée  en  France, 
d'abord  sans  succès,  dès  le  commencement  du  siècle  par  Maunoir  (1802),  Guérin 
(1806),  Petit  (1809)  et  quelques  autres  dont  Caron,  chirurgien  de  l'hôpital  Cochin, 
réussit  pour  la  première  fois  en  1825  entre  les  mains  de  Bretonneau.  Mieux 
réglée  ensuite  par  ce  dernier,  puis  par  Trousseau  qui  la  défendit  et  la  recom- 
manda sans  relâche,  et  par  les  chirurgiens  d'enfants  de  tous  les  pays,  elle  ne 
tarda  pas  à  donner  une  proportion  de  guérisons  qui  en  légitimèrent  l'adoption 
unanime,  et  devint  classique  dans  le  traitement  du  croup.  Quand  la  démonstra- 
tion de  l'inestimable  efficacité  de  la  sérothérapie  en  eut  fait  la  méthode  systé- 
matique de  traitement  de  la  diphthérie,  et  depuis  qu'on  a  pu  voir,  sous  son 
influence,  les  cas  de  guérison  spontanée  du  croup  jusque-là  exceptionnels  se 
produire  avec  une  fréquence  telle  que  le  chiffre  des  interventions  opératoires 
s'est  abaissé  dans  des  proportions  considérables  en  moins  d'une  année,  tandis 
que  celui  des  guérisons  post-opératoires,  tout  en  s'élevant  sensiblement,  restait 
proportionnellement  très  inférieur  au  premier,  beaucoup  d'auteurs  se  sont 
laissés  aller,  peut-être  un  peu  hâtivement  et  sans  raisons  manifestement  suffi- 
santes, à  imputer  cette  élévation  relative  de  la  mortalité  post-opératoire  à  la 
trachéotomie  elle-même  plutôt  qu'à  la  gravité  de  la  maladie  qui  l'avait  nécessitée. 
La  crainte  de  la  trachéotomie  a  fait  entrer  dans  la  pratique  l'opération  du  tubage 
du  larynx,  intervention  non  sanglante,  qui  tend  aujourd'hui,  dans  certains 
milieux,  sinon  à  se  substituer  entièrement  à  la  trachéotomie,  du  moins  à  prendre 
une  place  prépondérante  dans  la  thérapeutique  chirurgicale  du  croup.  Cette 
opération,  imaginée  en  1858par  Bouchut  qui  lui  avait  dû  un  succès  sur  neuf  cas, 
et  presque  immédiatement  abandonnée,  puis  reprise  en  1887  par  O'Dwyer 
(de  New-York)  avec  de  très  notables  perfectionnements  de  l'arsenal  instru- 
mental primitif  et  du  manuel  opératoire,  avait  été  expérimentée  un  peu  par- 
tout en  Europe  et  en  Amérique,  sans  établir  sa  supériorité  sur  la  trachéo- 
tomie. Les  inconvénients  de  divers  ordres  qui  lui  sont  propres  n'avaient  pas 
paru  rachetés  par  des  avantages  suffisants,  et  tout  en  conservant  des  partisans, 
elle  en  perdait  au  lieu  d'en  acquérir  quand  la  sérothérapie  la  remit  en  honneur. 
Elle  consiste,  comme  on  sait,  à  introduire  dans  le  larynx,  à  l'aide  d'instruments 
et  de  procédés  spéciaux,  un  tube  métallique  à  parois  épaisses,  dont  la  surface 
extérieure  présente  une  forme  qui  lui  permet  de  rester  en  place  entre  les  lèvres 
de  la  glotte.  C'est,  en  somme,  un  procédé  de  cathétérisme  à  demeure  des  voies 
aériennes.  Recommandé  par  des  auteurs  d'une  autorité  indiscutable  comme 
méthode  de  choix  dans  le  traitement  opératoire  du  croup,  le  tubage  ne  peut 
plus  aujourd'hui,  ainsi  qu'autrefois,  être  rejeté  d'emblée  sans  examen  comme 
une  pratique  n'ayant  pas  à  son  actif  de  preuves  qui  suffisent  à  justifier  son 
emploi.  Lorsque  le  médecin  doit  intervenir,  il  lui  faut  trouver  des  éléments 
d'appréciation  qui  puissent  dicter  son  choix,  et  lui  faire  adopter,  suivant  les  cas, 
soit  la  trachéotomie,  soit  le  tubage. 

La  description  du  manuel  opératoire  de  ces  deux  opérations  sort  du  cadre  de 
cet  ouvrage  et  ne  saurait  y  prendre  place  ;  l'usage  interdit  de  les  exposer  dans 
les  traités  de  pathologie  interne,  bien  que  le  soin  de  les  pratiquer  appartienne 
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plus  souvent  au  médecin  ([ui  en  a  reconnu  l'indicalion  i[ii'à  un  chirurgien  s|)é- 
cialemenl  appelé  pour  la  reini)lir(').  Nous  renverrons  donc,  pour  Télude  détaillée 
de  cette  ([uestion,  aux  ouvrages  spéciaux,  et  nous  nous  bornerons  à  quchpies 
indications  sommaires,  (iui,en  précisant  les  méthodes  de  choix,  reconnues  telles 
par  les  partisans  les  plus  déterminés  de  l'une  ou  laulre  des  deux  opérations, 
nous  permettent  ensuite  d'en  faire  le  parallèle  et,  en  comparant  les  résultats 
obtenus,  les  avantages  et  les  inconvénients,  etc.,  nous  mettent  en  mesure  de 
saisir  les  indications  spéciales  que  peut  présenter  chacune  d'elles. 

Le  procé<lé  de  lubuye  du  larynx  qui  jusqu'ici  semble  devoir  être  considéré 
connue  le  plus  simple,  le  plus  sûr  et  le  plus  praticpu',  est  h  notre  avis  celui 
<pii  a  élé  jidopté  à  Paris  dans  les  hôpitaux  d'enCants.  Il  est  basé  sur  l'emploi 
<les  insIrnnuMits  d'O'Dwyer,  perfectionnés  par  Sevestre,  L.  Martin,  Bayeux, 
et  le  conslructeur  CoUin.  Ce  dernier  a  rendu  les  instruments  destinés  à 
l'introdn.lion  intra-laryngée  des  tubes  et  ceux  que  peuvent  au  besoin  néces- 
siter leur  extraction,  beaucoup  plus  maniables,  plus  précis  et  plus  sûrs  dans 
leur  mécanisme,  en  même  temps  qu'il  leur  a  donné  une  construction  permettant 
de  les  stériliser  promptement,  aisément  et  complètement.  Les  premiers,  en 
adoptant  l'emploi  de  tubes  dont  la  longueur  est  bien  moindre  que  celle  des 
tubes  d'ODwyer,  ont  rendu  leur  obstruction  moins  facile  et  moins  fréquente. 
Enfin  Bayeux,  en  imaginant  l'extraction  des  tubes  par  énucUation,  a  substitué 
un  procédé'  facile  et  rapide,  autant  qu'inoffensif,  à  un  moyen  d'application 
délicate,  dont  la  réussite  succédait  souvent  à  un  certain  nombre  d'essais 
infructueux,  exposant  le  malade  à  des  traumalismes  dont  le  risque  a  disparu 
aujourd'hui. 

Quant  à  la  trachéotomie,  pour  l'exécution  de  laquelle  on  a  accumulé,  depuis 
un  demi-siècle,  tant  de  méthodes  opératoires  et  d'instruments  de  tout  genre, 
c'est  une  opération  dont  la  pratique,  dans  le  croup,  est  aujourd'hui  bien  réglée. 
A  moins  d'indications  particulières  spéciales  auxquelles  nous  ne  nous  arrêterons 
pas  ici,  c'est  la  trachéotomie  sous-cricoïdienne  rapide  en  trois  temps  (incision 
de  la  peau  ;  ponction  sous-cricoïdienne  et  incision  des  parties  molles  et  de  la 
trachée;  introduction  de  la  canule)  qui  constitue  le  procédé  de  choix  et  celui 
dont  l'usage  est  classique  chez  l'enfant.  Le  procédé  de  Trousseau  (trachéotomie 
basse  et  lente)  n'est  plus  guère  employé  aujourd'hui  ;  et  celui  de  Saint-Germain 
(crico-trachéotomie  en  un  temps)  est  réservé,  en  raison  des  dangers  qu'il 
présente,  aux  cas  où  la  nécessité  d'ouvrir  à  l'air  un  passage  immédiat  doit 
passer  avant  toute  autre  considération.  Nous  admettrons  de  plus  que  l'anesthésie 
ehloroformique  doit  être  employée  systématiquement  lorsque  l'opération  est 
laite  avant  la  période  asphyxique  ou  tout  à  fait  à  son  début  :  de  pratique 
courante  en  Angleterre,  en  Allemagne,  en  Autriche,  aux  États-Unis,  etc.,  elle 
est  peu  usitée  en  France,  et  c'est  bien  à  tort  qu'on  renonce  ainsi  aux  très 
réels  avantages  que  donne  son  emploi.  Tant  que  le  spasme  joue  un  rôle 
prédominant  dans  le  mécanisme  de  l'obstruction  laryngée,  pour  peu  que 
celle-ci  ne  soit  pas  assez  accentuée  pour  empêcher  la  pénétration  des  vapeurs 
aneslhési([ues  en  quantité  suffisante,  quelques  bouffées  de  chloroforme  suffisent 

(')  SevcHti-e  et  Martin  ont  donné,  dans  loup  article  du  Tmitc  des  maladies  de  l'enfance  de 
Granchop,  Marfan  et  Coniby,  tous  les  dévolo]ipoments  désirables  pour  ce  qui  concopne  la 
techniiiue  oiiératoire  du  lujjage  et  de  la  tpachéotomie  chez  les  enfants.  Chez  l'adulte,  le 
tubage  est  une  opépation  du  pessopt  des  laryngologistes;  quant  à  la  tpachéotomie,  elle  est 
décrite  dans  les  traités  de  médecine  opératoire. 
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le  plus  souvent  à  atténuer  le  spasme  ou  à  le  faire  disparaître.  L'agitation  cesse, 
la  dyspnée  se  calme,  l'amplitude  des  oscillations  respiratoires  du  larynx  diminue, 
et  l'opérateur  a  toute  facilité  pour  agir  sûrement,  sans  se  presser,  et  dans  les 
meilleures  conditions  possibles. 

Bien  entendu,  quelle  que  soit  l'intervention,  elle  devra  être  pratiquée  confor- 
mément aux  règles  les  plus  strictes  et  les  plus  sévères  de  la  chirurgie  antisep- 
tique :  l'observation  de  cette  précaution  fondamentale  est  de  la  plus  haute 
importance,  et  mérite  toute  l'attention  du  médecin.  Les  pansements  consécutifs 
devront  être  faits  antiseptiquement;  et  le  malade  devra  être  maintenu,  après 
comme  avant  l'opération,  dans  l'atmosphère  chargée  de  vapeur  d'eau. 

Sevestre  et  Martin  recommandent,  avec  Roux,  d'instiller  dans  la  trachée 
plusieurs  fois  par  jour  2  ou  o  gouttes  d'huile  mentholée  à  5  pour  100,  à  titre 
antisepticjue,  et  pour  favoriser  l'expectoration  et  l'expulsion  des  fausses  mem- 
branes. Cette  manœuvre  est  aisée  à  réaliser  après  la  trachéotomie  :  un  compte- 
goutte  suffit.  Mais  après  le  tubage,  elle  exige  l'emploi  d'une  seringue  spéciale, 
et  son  exécution  est  moins  sûre  et  plus  difficile. 

RÉSULTATS  DU  TUBAGE  DE  LA  GLOTTE.  —  Nous  uc  uous  arrêterons  pas  ici  aux 
difficultés,  aux  fautes  opératoires  et  aux  accidents  immédiats  qui  peuvent 
résulter  de  celles-ci  ou  de  conditions  pathologiques  spéciales  du  larynx  (œdème, 
diphthérie  à  forme  hémorrhagique,  etc.),  mais  nous  devons  cependant  noter 
que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  l'introduction  correcte  du  tube  n'amène  pas 
le  rétablissement  de  la  respiration,  et  peut  au  contraire  la  suspendre  à  peu  près 
complètement.  Ce  résultat  est  dû  à  l'obstruction  de  l'orifice  inférieur  du  tube 
par  des  fausses  membranes  qui  ont  été  détachées  et  refoulées  en  bas  par  celui-ci. 
Il  faut  alors  enlever  le  tube  immédiatement  :  souvent  alors  l'enfant  expulse, 
dans  une  secousse  de  toux,  le  peloton  pseudo-membraneux,  et  il  peut  même 
arriver  que  la  respiration  devienne  assez  libre  pour  que  la  réintroduction  du 
tube  puisse  être  différée  ou  remise  indéfiniment.  Mais  dans  d'autres  cas 
l'asphyxie  persiste,  et  il  faut  faire  la  trachéotomie  d'urgence  et  le  plus  rapide- 
ment possible. 

Lorsque  l'obstruction  immédiate  du  tube  ne  se  produit  pas,  le  soulagement 
est  très  rapide;  et,  parfois,  après  quelques  instants  d'étonnement  et  d'inquié- 
tude due  à  une  sensation  insolite  au  niveau  du  larynx,  la  respiration  redevient 
libre  et  de  plus  en  plus  régulière,  la  physionomie  reprend  son  calme,  les  cou- 
leurs reparaissent  plus  ou  moins,  et  l'enfant  ne  tarde  pas  à  s'endormir  tran- 
quillement. De  temps  à  autre,  de  petites  quintes  de  toux  amènent  l'expulsion 
de  mucosités  filantes  ou  même  de  fragments  pseudo-membraneux,  et  réveillent 
le  plus  souvent  l'enfant.  Dans  les  cas  favorables,  cette  toux  diminue  de 
fréquence  et  finit  par  cesser  plus  ou  moins  complètement. 

Pendant  les  premières  heures  qui  suivent  le  tubage,  la  déglutition  est  diffi- 
cile. Ordinairement  passagère,  cette  dysphagie  peut  aussi  être  persistante,  et 
obliger  à  une  grande  surveillance  pour  éviter  la  pénétration  dans  le  tube  des 
aliments  et  surtout  des  boissons,  qui  provoquent  des  quintes  de  toux  intenses 
et  très  pénibles.  Dans  certains  cas,  on  est  réduit  à  recourir  à  la  sonde  œsopha- 
gienne ou  aux  lavements  nutritifs;  mais  ce  sont  des  faits  que  leur  rareté  rend 
presque  exceptionnels. 

La  fièvre  fait  souvent  défaut  après  le  tubage;  mais  souvent  aussi  la  tempé- 
rature s'élève  un  peu,  dès  le  premier  ou  le  second  jour.  Lorsqu'elle  persiste,  et 
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sinioul  lorsqu'ollo  aiii^incnlc,  on  inriiio  Icinps  (juc  Iji  rcsjn'rnlion  s'arrrlôio,  il  y 
a  lieu  (le  craiiidrc  une  hronclio-pncnnionic. 

Dans  les  cas  l'aNorahlcs  à  marche  normale,  on  cnlcNC  en  ^l'-néral  le  liihc  dn 
•2^  an  T)'"  jour.  Celle  ablation  ne  peul  èlre  <|n"un  essai,  pnisquil  fanl  dahoid 
retirer  le  luhe  pour  savoir  si  W  malade  penl  s'en  passer.  On  s(^  ^nide,  ponr  le 
lenlei',  sur  le  lemps  (''conli''  depuis  le  déhiil  du  IrailemenL  sérolhérapiipie,  sur 
Texamen  des  crachais  rendus  par  le  lul»e,  1  ;'it;'e  du  malade  el  sa  plus  ou  moins 
grande  prédisposilion  au  spasiue,  elc.  Si  la  dyspnée  reparaît,  on  remel  le  lube 
en  place  pour  ne  Tenlevcr  que  le  lendemain  ou  le  surlendemain. 

On  voit  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  le  tube  doit  être  à  plusieurs 
reprises  introduit  et  enlevé,  soit  aussitôt  après  sa  première  introduction,  soil 
après  la  première  tentative  d'ablalion.  Mais,  celte  obligation  d'intervenir,  soil 
pour  enlever  le  tube  elle  remettre  en  place,  soit  pour  le  remettre  en  place  seule- 
ment, se  présente  beaucoup  plus  souvent  pendant  la  période  intermédiaire  où 
le  tube  devrait,  régulièrement,  rester  à  demeure  dans  le  larynx.  Le  rejet  du  lube 
peut  se  produire  après  une  secousse  de  toux,  et  être  suivi  d'une  amélioration 
de  la  dyspnée  assez  marquée  parfois  pour  rendre  sa  réintroduction  inutile;  mais 
le  plus  souvent  il  est  suivi,  lorsqu'il  se  produit  trop  tôt,  d'un  retour  des  symp- 
tômes ({ui  rend  le  retubage  urgent.  C'est  là  le  seul  danger  de  cet  accident,  car 
la  déglutition  du  tube,  pour  n'être  pas  rare,  n'est  nullement  dangereuse.  Le  tube 
est  rendu  par  l'anus  au  bout  de  2  ou  o  jours,  sans  incident  particulier.  Il  peul 
être  dû  à  l'exiguïté  du  lube  utilisé  :  en  pareil  cas,  on  le  remplacera  par  un  lube 
mieux  proportionné  aux  dimensions  du  larynx  du  malade. 

h' obstruction  du  tube  est  un  accident  plus  sérieux.  Lorsqu'elle  se  produit  len- 
tement et  progressivement,  par  suite  de  l'envabissement  des  parois  de  la  lumière 
du  tul)e  par  des  mucosités  qui  s'y  concrètent,  elle  ne  fait  qu'obliger  au  délu- 
bage,  et  au  retubage  après  nettoyage  du  tube.  Elle  se  produit  assez  rarement 
([uand  le  malade  séjourne  dans  une  chambre  remplie  de  vapeur  d'eau.  Mais 
lors(pie  l'obstruction  se  produit  brusquement,  par  suite  de  l'oblitération  du  canal 
|)ar  une  bandelette  pseudo-membraneuse  que  la  toux  ne  peut  expulser,  ou  par 
l'accumulation  d'un  amas  de  même  nature  au-dessous  de  la  lumière  du  tube 
ei  que  le  malade  ne  puisse  expulser  avec  le  tube  qui  les  retient,  l'asphyxie 
s'accentue  avec  rapidité  et  le  malade  y  succombe  en  quelques  instants  si  le  tube 
n'est  pas  enlevé  immédiatement,  ou  même  la  trachéotomie  pratiquée  d'urgence 
avant  toute  tentative  de  détubage. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  survenir  la  broncho-pneumoniependant  que  le  tube  est 
en  place.  Elle  peut  même  ne  se  montrer  qu'après  son  ablation.  Elle  est  beaucoup 
plus  fréquente  dans  les  diphthéries  associées  au  streptocoque  et  au  staphylocoque. 
•  Le  séjour  du  tube  dans  le  larynx  est  loin  d'être  inoffensif.  Quand  il  y  séjourne 
plus  de  2  ou  T)  jours,  il  y  détermine  très  fréquemment  des  ulcérations  plus  ou 
moins  étendues  ou  profondes.  Cette  fréquence  est  cerlainement  en  rapport  avec 
l'état  de  la  muqueuse  laryngée,  si  souvent  tuméfiée,  infiltrée,  profondément 
enflammée  et  privée  de  sa  vitalité  dans  le  croup.  Lorsque  les  lésions  sont  légères, 
la  pression  du  lube  sur  la  muqueuse  est  moindre  et  mieux  supportée,  et  le  lube 
peut  rester  en  place  un  lemps  variable  sans  que  rien  n'indique  ensuite  qu'il  y 
ait  déterminé  des  lésions  de  quelque  importance.  Mais  ces  cas  n'infirment  pas 
la  règle  générale  :  dans  plus  du  tiers  des  cas,  chez  les  enfants  morts  après  avoir 
gardé  leur  tube  5  ou  4  jours,  Variot  a  constaté,  à  l'autopsie,  des  lésions  ulcé- 
reuses du  larynx.  Parfois  elles  occupaient  la  région  aryténoïdienne,  plus  sou- 
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vent  elles  répondaient  au  cartilage  cricoïde  qui  était  complètement  dénudé  dans 
une  étendue  variable.  Tout  récemment,  Richardière  a  appelé  de  nouveau  Fatten- 
tion  sur  les  fâcheuses  conséquences  de  ces  ulcérations.  Cet  auteur  a  vu  le 
tubage,  dans  un  cas,  déterminer  le  sphacèle  de  toute  la  muqueuse  laryngée  et 
sa  transformation  en  un  détritus  putrilagineux  horriblement  fétide.  Un  vaste 
phlegmon  diffus,  parti  du  voisinage  du  larynx,  s'étendait  jusqu'au  médiastin. 
Ces  faits  suffisent  à  établir  que  l'innocuité  du  tubage  est  plus  apparente  que 
réelle. 

En  réalité,  le  tube,  tout  comme  la  canule,  est  un^corps  étranger  des  voies 
aériennes,  et,  bien  qu'il  soit  parfois  assez  bien  supporté,  sa  présence  ne  saurait 
être  indifférente.  A  elle  sans  doute  doivent  être  attribuées  les  poussées  fébriles 
qui  se  produisent  parfois  au  bout  de  2  jours  ou  plus  de  séjour  du  tube  dans  le 
larynx,  et  qui  cèdent  lorsqu'on  l'enlève.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  ulcérations  laryn- 
gées consécutives  au  tubage,  lorsqu'elles  se  produisent  chez  des  sujets  qui 
guérissent,  se  cicatrisent  en  général  plus  ou  moins  vite  après  le  retrait  du  tube  ; 
mais  elles  exigent  un  traitement  spécial,  et  en  dépit  duquel  leur  guérison  n'est 
pas  toujours  facile  ou  complète.  Légères,  elles  peuvent  déterminer  des  infiltra- 
tions persistantes  de  la  muqueuse  sous-glottique,  donnant  lieu  aux  symptômes 
de  la  laryngite  hypertrophique  sous-glottique  chronique  (Boulay),  obligeant 
bientôt  à  la  réintroduction  du  tube  en  provoquant  le  retour  des  accès  de  suffo- 
cation. Le  malade  se  trouve  alors  obligé  de  garder  son  tube  pour  ne  pas  étouffer^ 
alors  que  le  séjour  du  tube  ne  peut  qu'entretenir  la  lésion  qui  provoque  la  suf- 
focation; et  cet  état  peut  se  prolonger  parfois  jusqu'à  obliger  à  la  trachéotomie, 
après  laquelle  la  guérison  s'obtient  en  général  après  quelque  temps  si  le  malade 
est  soigné  méthodiquement.  Plus  graves,  ces  ulcérations  peuvent  laisser  à  leur 
suite,  en  même  temps  que  de  l'infiltration  de  la  muqueuse,  des  cicatrices  formées 
de  tissus  scléreux  rétractiles,  et  amener,  avec  ou  sans  participation  de  l'épais- 
sissement  du  cartilage,  des  rétrécissements  cricoïdiens  incurables,  parfois  assez 
marqués  pour  rendre  impossible  la  respiration. 

Ces  rétrécissements  graves  ne  seraient  pas  absolument  rares  :  sur  500  enfants 
tubes,  Variot  a  pu  en  observer  5  cas,  et  il  est  évident  que  la  majorité  de  ces 
enfants  ont  échappé  à  son  observation  après  la  guérison  de  leur  diphthérie, 
Galatti  Ta  observée  6  fois  sur  51  enfants  tubes  ;  il  semble  bien  qu'il  s'agisse  là 
d'une  série  exceptionnellement  malheureuse;  mais  elle  mérite  cependant  toute 
notre  attention. 

RÉSULTATS  DE  LA  TRACHEOTOMIE.  —  Lcs  résultats  immédiats  de  la  trachéotomie^ 
lorsqu'elle  a  été  menée  à  bonne  fin  en  temps  utile,  sans  accidents  dépendant 
de  fautes  opératoires  imputables  au  médecin  ou  relevant  de  causes  impré- 
vues (asphyxie  rapide,  de  causes  variables,  etc.),  et  exceptionnelles  (anomalies 
artérielles,  etc.),  ou  de  la  forme  infectieuse  de  la  diphthérie  (hémorrhagies 
incoercibles,  etc.),  sont  très  comparables  à  ceux  du  tubage  :  soulagement,  retour 
de  la  respiration,  calme  et  sommeil.  Ils  sont  en  général  plus  complets.  S'il  n'y  a 
pas  de  paralysie  du  voile  du  palais,  la  déglutition  est  facile;  et  l'expulsion  des 
mucosités  étant  plus  aisée  en  raison  du  diamètre  intérieur  de  la  canule,  la  toux 
est  plus  légère  et  moins  persistante. 

Quelques  précautions  antiseptiques  qu'on  ait  pu  prendre  pendant  l'opération 
et  à  sa  suite,  la  fièvre  fait  rarement  défaut.  Elle  débute  de  6  à  24  heures  après 
l'opération,  oscille  entre  58°5  et  59°5,  et  tombe  du  2<=au  o^jour.  Son  retour  après 
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le  3*  jour  a  une  significalion  pronostique  sérieuse,  car  il  indique  le  plus  souvent 
le  développenienl  d'une  broncho-pneumonie.  Cette  romi)licalion  débutant  le 
plus  souvent  du  5«  au  4"  jour,  sa  possibilité  doit  toujours  tenir  le  médecin  en 
éveil  lors([ue  le  malade  doit  garder  sa  canule  plus  de  48  heures,  ce  qui  est  la 
règle  dans  les  croups  à  associations,  qui  sont  précisément  les  plus  graves  et 
ceux  (pii  donnent  le  plus  souvent  lieu  à  des  infections  secondaires  broncho- 
pulmonaires. 

Aussi  doil-on  surveiih'r  allenli\('mont  la  respiration.  L'expulsion  de  mucosités 
visqueuses  et  non  purulentes  est  un  bon  signe.  Il  en  est  de  môme  des  accès 
de  toux  (]ui  se  tei'minent  par  le  rejet  jiar  la  canule  de  lambeaux  pseudo- 
membraneux provenant  de  la  tratdiée,  ou  parl'ois  môme  des  grosses  bronches. 
Le  sérum  peut  même  guérir  des  bronchites  pseudo-membraneuses  assez 
étendues  (|ui  n'auraient  pas  été  susceptibles  de  céder  aux  anciennes  médica- 
tions. On  peut  voir,  à  la  suite  de  l'expulsion  de  ces  exsudats,  la  respiration 
se  ralentir,  alors  que  jusque-là  son  accélération  donnait  de  graves  inquiétudes, 
le  murmure  vésiculaire  reparaître  dans  les  points  où  il  avait  presque  disparu 
et  l'amélioration  s'accentuer  rapidement.  La  broncho-pneumonie  est  révélée, 
comme  nous  l'avons  dit,  par  la  fièvre,  et  par  une  toux  tantôt  sèche  et 
sans  expectoration  1res  notable,  tantôt  grasse  avec  crachats  muco-purulents 
ou  purulents  abondants,  coïncidant  avec  l'accélération  des  mouvements 
respiratoires. 

Lorsque  les  complications  respiratoires  ne  surviennent  pas,  et  elles  sont  nota- 
blement plus  rares  depuis  l'emploi  du  sérum,  l'appétit  reparaît  vite,  avec  la  gaîté 
et  l'amélioration  de  l'état  général,  quand  l'intoxication  diphthérique  n'aggrave 
pas  le  pronostic.  Lorsque  le  nettoyage  de  la  canule  interne,  le  changement 
journalier  de  la  canule  externe,  la  toilette  antiseptique  de  la  plaie,  etc.,  ont  été 
continués  jusqu'à  la  disparition  des  fausses  membranes,  on  s'assure,  en  obturant 
la  canule  (bouchon  de  caoutchouc  à  l'entrée  de  la  canule  interne),  que  la  respi- 
ration laryngée  est  redevenue  libre,  et  on  procède  à  l'ablation  de  la  canule. 
Alors  qu'avant  l'emploi  du  sérum  cette  ablation  n'était  presque  jamais  faite 
avant  le  b^  ou  G*^  jour,  et  souvent  le  8*=  ou  le  9"=  jour  seulement,  aujourd'hui  on  y 
peut  procéder  au  bout  de  2  ou  3  jours  le  plus  souvent,  parfois  au  bout  de  24  heures, 
rarement  après  le  4"  jour.  L'ablation  de  la  canule  est  loin  d'être  toujours  défini- 
tive d'emblée.  Parfois  elle  est  suivie,  au  bout  de  quelques  heures,  de  dyspnée 
spasmodique  provoquée  par  la  toux  ou  quelque  autre  cause  qui,  en  général,  ne 
se  reproduit  pas  après  une  seconde  ablation. 

Les  complications  qui  peuvent  se  produire  au  niveau  de  la  plaie  pendant  le 
séjour  de  la  canule  ont  perdu  presque  toute  leur  importance  depuis  l'emploi 
du  sérum.  La  diphthérie  de  la  plaie  est  rare  aujourd'hui,  et  cet  accident  ne 
présente  pas  une  gravité  particulière  :  il  cède  au  sérum  et  au  traitement  local 
assez  facilement.  La  gangrène  ne  s'observe  que  dans  les  strepto-diphthéries 
graves  :  c'est  une  complication  redoutable,  mais  qui  ne  se  voit  que  chez  des 
malades  voués  dans  tous  les  cas  à  une  mort  certaine,  et  dont  il  n'y  a  pas,  par 
conséquent,  à  tenir  compte  comme  un  accident  dont  la  possibilité  nuise  à 
l'appréciation  de  la  valeur  intrinsèque,  nous  dirions  volontiers  curative,  de  la 
trachéotomie.  Quant  aux  inflammations  de  la  plaie  et  des  parties  voisines  et  aux 
ulcérations  trachéales  imputables  au  frottement  de  la  canule,  elles  deviennent 
de  plus  en  plus  rares  et  légères,  grâce  à  l'antisepsie  et  aux  améliorations  de  la 
construction  des  canules.  Quand  ces  complications  exceptionnelles  ne  la  retardent 
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pas,  la  guérison  de  la  plaie  est  rapide  :  la  canule  une  fois  enlevée,  elle  se  cica- 
Irise  rapidement;  sous  rinfluence  de  pansements  convenables,  sa  fermeture  est 
complète  en  o  ou  4  jours.  La  cicatrice  consécutive  est  peu  importante. 

Les  complications  tardives  de  la  trachéotomie  sont  rares  et  plus  rarement 
encore  graves.  Si  l'on  ne  tient  pas  compte  des  troubles  passagers  de  la  voix,  des 
retards  très  prolongés  dans  quelques  cas  défavorables,  mais  en  général  passa- 
gers ou  d'assez  courte  durée,  que  peut  apporter  à  l'ablation  de  la  canule  la  per- 
sistance du  spasme  liée  à  la  nervosité  du  sujet  ou  à  la  coïncidence  d'une  para- 
lysie diphthérique  des  muscles  dilatateurs  glottiques  qui  a  pu  être  invoquée  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  (accidents  qui  d'ailleurs  sont  dus  à  la  maladie  ou  au 
sujet  qu'elle  a  atteint  et  non  à  l'opération  elle-même),  elles  sont  tout  à  fait 
exceptionnelles.  Les  rétrécissements  de  la  trachée  ne  se  voient  guère  qu'à  la  suite 
de  complications  gangreneuses  de  la  plaie.  Les  cicatrices  végétantes  [polypes  et 
bourgeons  charnus)  qui  peuvent  amener  une  obstruction  trachéale  nécessitant 
une  intervention  chirurgicale  sont  également  rares,  et  le  deviendront  sans  nul 
doute  de  plus  en  plus. 

Valeur  relative  et  indications  spéciales  du  tubage  et  de  la  trachéo- 
tomie. —  Pour  établir  la  valeur  comparée  du  tubage  et  de  la  trachéotomie, 
l'examen  des  statistiques  ne  peut  nous  fournir  les  éléments  d'appréciation  qui 
permettent  de  trancher  la  question.  Avant  que  la  sérothérapie  ne  fût  appliquée 
au  traitement  de  la  diphthérie,  la  mortalité  du  croup  après  le  tubage  était  sen- 
siblement égale  à  la  mortalité  après  la  trachéotomie.  Dans  les  deux  cas,  elle 
atteignait  70  à  80  pour  100.  Après  l'emploi  du  sérum,  elle  s'est  très  notablement 
abaissée.  En  1894,  pendant  les  six  mois  où  Roux  a  employé  le  sérum  à  l'hôpital 
des  enfants,  elle  n'a  plus  atteint  à  cet  hôpital,  chez  les'trachéotomisés,  que  le 
chiffre  de  44  pour  100,  alors  qu'en  même  temps  elle  atteignait  86  pour  100  à 
l'hôpital  Trousseau.  En  1895  et  1896,  Variot  a  obtenu  du  tubage,  employé  avec 
le  sérum,  des  résultats  très  voisins  de  ceux  de  Roux.  Pendant  ces  deux  années, 
la  mortalité  des  croups  tubes  a  été  en  moyenne  de  42  pour  100.  La  trachéotomie 
ayant  de  même  donné,  pendant  l'année  1896,  un  chiffre  de  42  pour  100  de  mor- 
talité dans  les  hôpitaux  d'enfants  de  Londres,  Variot  en  a  conclu  que  la  trachéo- 
tomie et  le  tubage  donnent  aux  opérés  des  chances  très  sensiblement  égales  de 
survie  et  de  guérison;  mais  cette  conclusion  nous  semble  un  peu  hasardée,  car 
les  statistiques  recueillies  dans  des  milieux  différents  risquent  le  plus  souvent 
de  n'être  pas  comparables.  Il  nous  faudrait  aujourd'hui,  pour  nous  guider,  des 
statistiques  comparatives  recueillies  dans  des  conditions  identiques,  par  exemple 
dans  les  hôpitaux  d'enfants  de  Paris.  Or,  si  ces  statistiques  nous  montrent  que 
la  mortalité  par  le  tubage,  depuis  1897  jusqu'à  l'heure  actuelle,  s'est  encore 
abaissée  de  moitié  au  moins,  jusqu'à  20  pour  100,  15  pour  100,  et  même  12  pour 
100,  elles  ne  nous  disent  pas  ce  qu'aurait  donné  la  trachéotomie,  car  cette 
opération  y  est  de  plus  en  plus  abandonnée  pour  le  tubage,  et  n'y  est  plus  guère 
pratiquée  que  dans"  des  cas  désespérés,  et  après  que  le  tubage  a  échoué. 
L'abaissement  de  la  mortalité  après  tubage  ne  reconnaît  évidemment  pas  pour 
cause  les  perfectionnements  apportés  aux  instruments  d'O'Dwyer  :  bien  que  ces 
améliorations  aient  rendu  l'ensemble  de  l'opération  plus  facile. è  exécuter  (le 
détubage  surtout),  elles  n'ont  rien  changé  à  l'opération  elle-même  :  la  longueur 
seule  des  tubes  a  été  diminuée;  leur  forme,  dans  toute  leur  portion  intra- 
laryngéc,  n'a  pas  été  modifiée,  et  on  l'a.fort  judicieusement  laissée  subsister  telle 
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(|ii('  Taviiil  rt''gh'o  O'Dwyor  après  dix  nnnéos  de  tûlonnomonls  ot  d'études.  Dès 
lors,  comme  (•o\  nbnissoment  proj^ics^il"  do  In  moi-lalilé  après  lul)aj2^e  s'est  pro- 
duit |)arallrl(Mii(Mil  à  un  ahaissomciit  du  cliinVc  des  interventions  opératoires  et 
de  celui  d(>  la  mortalité  i^énérale  de  la  diphlhérie,  il  est  rationnel  de  penser  qu'il 
est  dû,  soit  aux  progrès  de  la  fabrication  du  sérum  qui  est  devenu  de  plus  en 
plus  elficaee,  soit  j'j  ce  f|ue  la  maladie,  sous  linnuenec  de  la  sérothérapie,  tend 
à  de\(Miir  de  plu-  eu  plu-^  IxMiii^iie.  Jus([u'à  plus  ample  informé,  nous  ])ouvons 
achuelli'e,  eu  nous  appuyant  sur  les  observations  faites  avant  l'emploi  du  sérum 
cl  dans  les  premiei's  temps  de  son  emploi,  (pu'  si,  dejjuis  trois  ans,  la  Irachéo- 
lomie  eût  été  employée  au  lieu  du  tubag-e.  la  mortalité  post-o]»éraloire  aurai! 
baissé  dans  une  proportion  sensiljlement  égale,  et  que  les  deux  o|)érations  sont 
capables  d(>  donner  le  même  nondjre  de  guérisons,  aujourd'hui  comme  autre- 
fois. Si  les  deux  opérations  paraissent  également  capables  de  remplir  leur  but 
actuel,  (-"(^sl -à-dire  de  mettre  le  malade  en  mesure  d'échapper  à  l'asphyxie 
jusqu'à  ce  que  le  sérum  ait  agi  et  conjuré  le  danger,  la  meilleure  sera  évidem- 
ment celle  qui  y  |iarvient  le  plus  facilement  et  fait  courir  au  malade  le  moins 
de  risfjues,  inunédials,  consécutifs  ou  tardifs.  Nous  ne  pouvons  nous  faire  une 
opinion  à  cet  égard  qu'en  examinant  comparativement  les  difficultés  d'exécu- 
lion  et  les  dangers  immédiats  de  chacune  d'elles,  les  accidents  qui  peuvent  sur- 
venir après  sa  terminaison  et  la  rendre  inutile  par  la  suppression  du  passage 
artificiel  cpielle  avait  jusque-là  donné  à  l'air  respiratoire,  les  complications  post- 
opératoires aux(pielles  elles  exposent  le  malade  avant  la  guérison  et  après  la 
guérison  de  la  diphthérie. 

11  est  presque  impossible  de  formuler  un  jugement  ferme  sur  la  question 
lechnique,  et  d'affirmer  que  l'une  des  deux  opérations  est  d'une  exécution  plus 
difficile  que  l'autre.  Elles  ne  deviennent  comparables  qu'à  partir  du  moment  où 
celui  qui  exécute  l'opération  sanglante"  a  incisé  la  trachée  :  alors,  de  toute  évi- 
dence, l'introduction  dans  la  trachée  de  la  canule,  surtout  munie  d'un  mandrin 
comme  les  canules  de  Péan  ou  de  Krishaber,  aidée  à  la  fois  du  contrôle  de  l'œil 
cl  de  celui  du  loucher  fourni  par  l'index  gauche  (|ui  écarte  au  besoin  les  lèvres 
de  la  plaie,  tandis  que  les  autres  doigts  de  la  même  main  continuent  à  maintenir 
le  larynx  el  à  immobiliser  la  région  opératoire,  est  infiniment  moins  malaisée 
(jue  celle  du  tube  d'O'Dwyer  dans  le  larynx  à  travers  l'entrée  de  la  glotte  spas- 
inodiquement  fermée,  soumise  à  des  oscillations  qui  l'élèvenl  el  l'abaissent 
successivcmenl,  introduction  qui  doit  être  l'aile  à  l'aveugle,  en  deux  temps,  el 
pour  laquelle  l'index  gauche  ne  fournil,  sur  la  direction  à  suivre,  que  des  ren- 
Fcignemenls  approximatifs.  De  plus,  il  faut  compter  «  avec  Tindocililé  de  ren- 
iant, sa  nervosité,  son  effroi:  l'enfant  se  débattra,  remuera  la  tête,  malgré  tou! 
1.^  soin  qu'on  prendra  pour  l'immobiliser;  le  larynx  fuira  devant  le  doigt  qui 
l'explore,  ou  se  soulèvera  inlempeslivement  au  moment  où  l'on  subsliluera  le 
tube  à  l'index  gauche....  Pendant  toutes  ces  manœuvres,  la  respiration,  déjà 
1res  laborieuse,  sera  suspendue,  la  cyanose  s'accuse,  la  syncope  respiratoire  es' 
imminente....  »  (Variol.)  Donc,  en  ce  qui  concerne  l'inlroduclion  dans  les  voies 
respiratoires  de  la  canule  ou  du  lube,  il  n'y  a  aucune  hésitation  possible  :  celle 
(lu  tul)e  est  plus  difficile  que  l'aulre. 

Mais  celle-ci  exige  l'ouverture  préalable  de  la  trachée  :  celle  ouverlure  pré- 
senle-t-elle,  dans  les  cas  ordinaires,  des  difficultés  constantes,  et  des  dangers 
qu'on  nejpuisse  éviter  en  l'exécutant  méthodiquement,  avec  toute  l'attention  et 
les  précautions  voulues  pour  éviter  les  fautes  opératoires  communes?  La  trf- 
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chéotomie  haute,  après  énucléation  et  fixation  du  larynx  avec  la  main  gauche, 
en  deux  temps  (le  second,  pour  plus  de  sûreté,  divisé  lui-même  en  deux  mouve- 
ments, le  bistouri  ordinaire  étant  remplacé  par  le  bistouri  boutonné  après  la 
ponction),  est  en  réalité  une  opération  très  abordable;  surtout  si  l'opérateur  se 
gare  des  risques  d'incisions  latérales  en  traçant  d'avance  sur  la  peau  la  ligne 
médiane,  et  qu'il  soit  bien  assisté  par  un  aide  qui  étanche  le  sang,  lui  donne  les 
instruments  successivement  nécessaires,  etc.  Certes,  c'est  une  opération  qui 
n'est  pas  insignifiante  :  mais  la  physionomie  dramatique  sous  laquelle  elle  nous 
apparaît  doit  ses  caractères  aux  circonstances  particulièrement  émouvantes  qui 
raccompagnent  d'ordinaire  et  à  l'imminence  du  péril  croissant  que  court  le 
malade  pendant  son  exécution,  bien  plus  qu'à  des  difficultés  et  à  des  dangers 
opératoires.  Les  jeunes  médecins  qui,  leurs  études  terminées,  s'en  vont  exercer 
leur  profession  dans  les  petites  villes  ou  les  campagnes,  sans  avoir  jamais  fait 
de  trachéotomies  (c'est-à-dire  l'immense  majorité)  réussissent  en  général  leur 
première  opération,  malgré  l'émotion  avec  laquelle  ils  l'entreprennent,  et  presque 
tous  arrivent  bientôt  à  l'exécuter  correctement,  à  des  intervalles  de  temps 
variables  avec  les  hasards  de  la  pratique,  s'ils  ont  à  quelque  degré  le  tempéra- 
ment chirurgical,  c'est-à-dire  de  la  décision  et  du  sang-froid.  Ils  arriveraient 
certainement  aussi  à  exécuter  le  tubage,  à  condition  d'avoir  un  degré  suffisant 
d'habileté  manuelle  ;  mais  comment  espérer  qu'ils  aient  assez  souvent  l'occasion 
de  s'y  exercer  pour  en  prendre  l'habitude,  et  éviter  de  léser  peu  ou  prou  la 
muqueuse  du  larynx,  d'autant  plus  fragile  qu'elle  est  plus  malade,  au  moment 
de  l'introduction  du  tube?  Les  opérateurs  les  plus  expérimentés,  qui  chaque 
jour  exécutent  plusieurs  tubages,  ne  peuvent  se  flatter  d'y  arriver  sûrement, 
surtout  dans  les  cas  où  le  croup  relève  de  certaines  strepto-diphthéries,  et  que 
la  muqueuse  du  vestibule  laryngé,  devenue  friable,  saigne  presque  aussi  facile- 
ment que  celle  du  pharynx  au  moindre  contact. 

En  résumé,  la  trachéotomie  est  une  opération  réglée,  relevant  de  la  pratique 
courante;  tandis  que  le  tubage  est  une  intervention  un  peu  aléatoire,  exigeant 
une  éducation  technique  spéciale  et  dont  l'habitude,  une  fois  acquise,  ne  peut 
être  conservée  que  par  une  pratique  constante.  Elle  doit  être  exécutée,  du  com- 
mencement à  la  fin,  en  quelque  sorte  automatiquement,  les  déplacements  du 
larynx  réglant  les  manœuvres  de  l'opérateur  sans  que  celui-ci  en  ait  conscience. 
Elle  relève,  en  réalité,  du  laryngologiste  plutôt  que  du  médecin  ou  du  chirur- 
gien. En  ce  qui  concerne  le  sang- froid  nécessaire  au  médecin  pour  l'une  et 
l'autre  opération,  on  doit  remarquer  que  dans  tous  les  cas  de  tubage,  la  dyspnée 
du  malade  augmente,  ou  plutôt  la  respiration  est  arrêtée  et  l'asphyxie  s'accentue 
rapidement,  à  partir  du  moment  où  le  doigt  du  médecin  arrive  sur  l'épiglotte 
jusqu'à  celui  ou  l'introduction  du  tube  est  terminée.  Le  danger  croît  donc  rapi- 
dement. Dans  tous  les  cas,  au  contraire,  ou  la  trachéotomie  n'est  pas  pratiquée 
avant  que  l'asphyxie  n'ait  commencé,  le  chloroforme  diminue  la  dyspnée,  retarde 
le  danger,  et  donne  du  temps  et  de  la  confiance  à  l'opérateur. 

Si,  laissant  de  côté  les  cas  ordinaires  et  en  quelque  sorte  réguliers,  nous 
envisageons  les  cas  particuliers,  plus  ou  moins  exceptionnels,  qui  peuvent  lors- 
qu'ils se  présentent  mettre  le  médecin  aux  prises  avec  des  difficultés  inattendues 
et  inévitables,  nous  devons  constater  que,  si  parfois  la  trachéotomie  est  impra- 
ticable, le  tubage  peut  aussi  être  impossible.  On  peut  même  affirmer  que  le 
nombre  des  tubages  qui  se  montrent  pour  des  opérateurs  exercés,  soit  imprati- 
cables, soit  incapables  de  rétablir  la  respiration,  est  manifestement  supérieur  à 
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celui  des  trachéotomies,  entreprises  par  des  chirurj^iens  également  expéri- 
mentés, qui  n'ont  pu  être  achevées  à  temps  par  suite  d'accidents  opératoires  iné- 
vilaiiies.  Aussi  tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  affirmer  l'absolue  nécessité 
de  ne  jamais  entreprendre  un  tubage  sans  avoir  à  sa  portée  tout  l'arsenal  néces- 
saire pour  pratiquer  au  besoin  la  trachéotomie  si  le  tubage  échoue,  et  les  tra- 
chéotomies qui  ont  dû  élre  pratiquées  dans  ces  conditions  ne  se  comptent  plus. 
Il  ne  nous  semble  dailleurs  pas  moins  sage  de  recommander  aux  opérateurs 
(jui  commencent  une  trachéotomie  d'emblée  de  se  munir  de  larscnal  du  tubage, 
afin  de  pouvoir  recourir  au  besoin  à  celui-ci  :  en  cas  d'accident  exceptionnel 
aiM'étanl  l'opérateur  en  route  au  milieu  d'une  trachéotomie,  le  tubage  serait  une 
précieuse  ressource;  en  général  facile  sur  un  sujet  à  peu  près  asphyxié,  il  sau- 
verait |)eut-ôtre  en  pareil  cas  la  vie  du  malade,  en  môme  temps  que  la  réputa- 
tion du  chirurgien. 

Pendant  le  séjour  du  tube  dans  le  larynx,  la  sécurité  du  malade  est  loin  d'être 
absolue  :  car  le  danger  de  l'obstruction  du  tube  ou  de  son  expulsion  est  constant. 
Certes,  beaucoup  de  malades  y  échappent;  mais  beaucoup  d'autres  au  contraire 
doivent  être  retubés  ou  détubés  à  maintes  reprises  sous  peine  de  suflocalion, 
et  parfois  d'asphyxie  rapide,  et  un  certain  nombre  doivent,  en  fin  de  compte,  être 
trachéotomisés.  Aussi  la  très  grande  majorité  des  auteurs  s'accordent  à  recon- 
naître av.ec  Sevestre  et  Martin  et  avec  Variot,  que  le  tubage  exige  que  le  malade, 
apj-ès  son  exécution,  soit  soumis  à  la  surveillance  directe  et  constante,  tant  que 
le  tube  est  dans  le  larynx  (48  à  72  heures  en  général),  cFun  médecin  exercé  à 
l'opération  aussi  bien  qu'à  la  trachéotomie,  prêt  à  pratiquer  d'urgence  l'une  oit 
l'autre  en  cas  de  besoin.  Au  contraire,  pendant  le  séjour  de  la  canule  dans  la 
trachée,  les  accidents  de  sufîocation  sont  faciles  à  conjurer,  la  sécurité  est 
réelle  et  constante;  tandis  que  les  complications  de  la  plaie  sont  aujourd'hui 
à  peu  près  exceptionnelles. 

Le  principal  argument  des  partisans  du  tubage  en  faveur  de  sa  supériorité 
est  que  cette  intervention  n'est  pas  une  opération  sanglante  :  la  plaie  opératoire 
de  la  trachéotomie,  bien  que  les  pratiques  antiseptiques  actuelles  l'aient  rendue 
beaucoup  moins  dangereuse  qu'autrefois,  joue  cependant  encore  un  rôle 
important  dans  la  genèse  des  infections  secondaires  respiratoires;  or,  le  tubage 
n'exposant  pas  le  malade  à  des  broncho-pneumonies  relevant  de  celte  cause 
qu'il  exclut,  il  l'exonère  dans  beaucoup  de  cas  d'une  des  complications  les  plus 
graves  du  croup.  Ce  raisonnement  est  évidemment  inattaquable,  mais  il  ne 
nous  renseigne  pas  sur  le  fait  qui  nous~~^importe,  c'est-à-dire  la  question  de 
savoir  si  la  broncho-pneumonie  (quelle  que  soit  sa  cause)  est  plus  fréquente 
<iprès  la  trachéotomie  qu'après  le  tubage.  Pour  la  résoudre,  il  nous  faudrait 
des  statistiques  comparables,  et  des  chiffres  démonstratifs  qui  nous  font 
défaut.  Nous  savons  seulement  que  la  broncho-pneumonie  n'est  point  évitée 
par  le  tubage;  et  qu'au  contraire  elle  l'accompagne  ou  le  suit  assez  fré- 
quemment. Nous  reconnaissons  volontiers  que  le  tubage  affranchit  le  malade 
de  l'influence  palhogénique  de  la  plaie  opératoire  trachéale;  mais  nous 
admettons  comme  un  fait  également  incontestable  qu'il  ne  supprime  cette 
cause  prédisposante  aux  broncho- pneumonies  secondaires  que  pour  lui  en 
substituer  une  autre  :  il  ne  saurait  être  douteux,  en  effet,  que  l'infection  ne  soit 
favorisée  par  la  rétention,  dans  les  voies  respiratoires,  des  débris  pseudo- 
membraneux et  des  sécrétions  catarrhales.  Or,  leur  accumulation  sous  la  glotte 
autour  de  la  partie  inférieure  du  tube  qui  est  libre  est  inévitable,  leur  expulsion 
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complète  est  impossible,  et  leur  passage  à  travers  Tétroit  canal  du  cathéter 
d'O'Dwyer  est  évidemment  plus  lent  et  plus  difficile  que  par  le  large  conduit  de 
la  canule  trachéale.  Nous  ignorons  complètement  si  ces  conditions  jouent  dans 
la  genèse  de  la  broncho-pneumonie  un  rôle  égal,  supérieur  ou  inférieur  à  celui 
de  la  plaie  opératoire.  Mais  nous  savons  que  ce  dernier  peut  être  amoindri  par 
la  pratique  de  Tantisepsie  et  des  précautions  hygiénic{ues;  tandis  que  nous  ne 
concevons  aucun  moyen  d'action  contre  le  premier. 

Par  contre,  il  semble  bien  démontré  que  lorsque  la  prolongation  du  spasme 
s'oppose  au  détubage,  les  ulcérations  laryngées  C|ui  en  résultent  presque 
fatalement,  lorsqu'elles  sont  aggravées  par  la  présence  du  tube,  tuent  le 
malade,  deux  fois  sur  trois,  par  broncho-pneumonie.  Richardière,  sur  un  peu 
moins  de  500  enfants  tubes  dans  son  service,  a  observé  21  fois  (4  pour  100) 
la  persistance  du  spasme  obligeant  au  maintien  du  tube.  De  ces  21  enfants, 
15  sont  morts,' un  pendant  la  trachéotomie,  12  de  broncho-pneumonie.  L'au- 
topsie a  pu  être  faite  complètement  9  fois  :  9  fois  il  existait  des  ulcérations 
laryngées,  et  en  même  temps  des  lésions  étendues  de  broncho-pneumonie 
de  formes  diverses  ('). 

Il  nous  reste  à  mettre  en  parallèle  les  accidents  consécutifs  auxquels  les 
sujets  sont  exposés  après  que  l'une  ou  l'autre  opération  ayant  été  pratiquée 
avec  succès,  le  malade  a  échappé  aux  complications  respiratoires  et  autres  ainsi 
qu'à  l'intoxication  diphthérique,  et  guéri  du  croup.  Nous  laisserons  de  côté  les 
cas  où  l'ablation  de  la  canule  est  retardée  par  des  spasmes  glottiques  relevant 
de  l'impressionnabililé  nerveuse  des  malades  ou  par  la  paralysie  des  dilatateurs 
glottiques.  Mais  nous  n'oublierons  pfas  que  le  tubage,  quand  il  a  duré  de  A  à 
0  jours,  a  le  fâcheux  privilège  d'être  assez  souvent  suivi  de  complications  laryn- 
gées tardives  plus  ou  moins  graves  (laryngites  ulcéreuses  à  cicatrisation  lente, 
iiifdtrations  sous -glottiques  persistantes,  rétrécissements  fibro-cartilagineux 
progressifs,  etc.)  assez  sérieuses  pour  que  la  fréquence  et  l'importance  de  ces 
accidents  leur  aient  fait  consacrer,  dans  les  nouveaux  traités  de  pathologie 
infantile,  un  chapitre  spécial  dans  l'histoire  des  maladies  du  larynx (^).  Les  lésions 
de  la  trachée  consécutives  à  la  trachéotomie  sont  au  contraire  exceptionnelles, 
et  elles  ne  peuvent  que  devenir  de  plus  en  plus  rares,  aujourd'hui  que  la  canule 
est  le  plus  souvent  enlevée  au  bout  de  5  ou  4  jours,  au  lieu  de  7  à  9  jours 
comme  avant  l'emploi  du  sérum.  Les  complications  inflammatoires  de  la  plaie, 
qui  ont  été  suivies  dans  certains  cas  de  rétrécissements  de  la  trachée,  sont 
devenues  exceptionnelles  depuis  que  les  pansements  et  l'opération  sont  faits 
antiseptiquement.  La  guérison  rapide  de  la  plaie,  après  l'ablation  de  la  canule, 
donne  des  cicatrices  linéaires  souples,  qui  ont  bien  peu  de  chance  d'être  le  point 
de  départ  de  productions  polypeuses  tardives  ou  de  bourgeons  charnus  exubé- 
rants, complications  déjà  fort  rares  autrefois. 

Nous  devons  cependant  examiner  ici  une  théorie  qui  risquerait,  si  elle  était 
admise  sans  examen,  de  jeter  sur  la  trachéotomie  un  discrédit  que  nous  croyons 
immérité.  Si  son  résultat  était,  simplement,  de  faire  préférer  le  tubage  à  la 
trachéotomie  quand  le  médecin  en  a  le  choix,  comme  le  conseille  l'auteur,  nous- 
n'y  verrions  aucun  inconvénient,  puisque  nous  croyons  que  ces  deux  opérations 
se  valent.  Mais  cette  doctrine  ne  peut  manquer  de  décourager  l'opérateur  qui  se 

{^)  BuUeiin  médical,  iSm,  ir  il. 

{')  Variot  cl  Glover;  Laryngites  traumaliques  consécutive;  au  tubage;  in  Traité  da 
K^a/ac/ics  ds  fe?i/a/ice,.dc  Grancher,.Mai'I'an  cl  Coniby;  t.  .III,. P-.  836-355^.  •  .  :  ,      ,      ;; ;; 
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IroiiNC  t\;\u>^  (les  coiidil  ions  Icllcs  (pic  In  I  r;icli(''()loiui('  csl  l;i  seule  0|)<'r;il  ion 
(|iril  puisse  proposer,  cl  de  le  l'aire  hésiler  à  y  reeourii'  a\cinl  la  p(''i"iode  idlinic 
<lu  croup,  aloi's  «pie,  pi'éciséuieid  dans  les  cas  de  ee  fleure,  sou  elïifaejlé  e~l 
(•(Ml.-iincnu'nl  snpérieure  (piand  elle  csl  l'aile  de  incillcurc  licni-e.  Nous  enlcu- 
doiis  parler  dw  l'Aelieiix  releulisseiuenl.  sur  la  sanlé  j^éiiérale  ulLérieurc  des 
sujets  (piaurail  la  Iraehéoloniie,  d'après  le  professeur  Landouzy.  Les  observa- 
lions  de  eel  auleur  loul  amené  à  ceLLc  conclusion  l'Aclieuse,  que  la  grande  ma- 
jorité des  enfants  Iraeliéotomisés  qui  survivent  à  l'opération  n'ont  que  bien  peu 
de  chances  d'arriver  à  la  virilité,  et  celles  de  J.  Simon  sont  d'accord  avec  elles. 
D'après  Landou/.y,  dès  le  lendemain  de  l'opération,  ces  enfants  seraient  déjà 
lies  candidats  à  la  tuberculose  précoce,  et  la  très  grande  majorité  d'entre  eux  y 
succomberaieiil  axant  d'avoir  atteint  leur  vingtième  année.  Cette  assertion, 
(pi'auciHU'  encpu^'le  i)ersonnelle  ou  autre  ne  nous  autorise  ni  à  confirmer  ni  à 
contester,  n'est  cependant  pas,  nous  devons  le  faire  remarquer,  acceptée  sans 
réserves  par  Sevestre  et  Martin  :  «  Nous  pensons,  disent-ils,  qu'il  y  a  dans  cette 
assertion  une  certaine  exagération  :  il  n'est  pas  absolument  rare  de  voir  des 
adultes  porlant  les  stigmates  de  l'opération  et  ne  présentant  aucune  apparence 
de  débilité;  nous  pourrions  ajouter  que  la  première  opérée  de  Brelonneau 
(i8!2à)  jouit  encore  aujourd'hui  (1890)  d'une  santé  ilorissantc.  »  Quoi  qu'il  en 
soit,  les  constatations  du  professeur  Landouzy  ne  nous  semblent  pas  nécessai- 
rement comporter  l'interprétation  qu'il  en  donne,  et  les  conclusions  pratiques 
qu'il  en  lire.  Pour  lui,  c'est  la  trachéotomie,  c'est  ropération,  ou  plutôt  même 
la  cicatrice  qu'elle  laisse  après  elle  qui  ferait  des  opérés  des  candidats  à  la 
tuberculose (*).  Dès  lors,  on  ne  devrait  recourir  qu'en  désespoir  de  cause  à  une 
intervention  qui  compromet  à'  ce  point  l'avenir  des  opérés,  et  ne  s'y  résigner 
<iu'en  cas  d'impossibilité  absolue  d'y  substituer  le  tubage. 

Cette  conclusion  ne  serait  légitime  que  si  vraiment  il  était  démontré  que  c'est 
bien  la  trachéotomie  qui  est  responsable  de  la  débilité  dont  sont  atteints  les 
enfants  (jui  y  ont  survécu,  et  de  leur  fâcheuse  prédisposition  à  la  tuberculose 
l)récoce.  Mais  comme  l'immense  majorité  des  enfants  trachéotomisés  le  sont 
pour  le  croup  (les  trachéotomies  susceptibles  de  guérison  pratiquées  dans  le 
jeune  âge  pour  d'autres  causes  étant  tout  à  fait  exceptionnelles  et  ne  pouvant 
entrer  eu  ligne  de  compte),  la  presque  totalité  des  faits  observés  par  J.  Simon  et 
Landouzy  se  rapportent  à  des  sujets  ayant  eu  des  croups  graves  guéris  après 
trachéotomie  dans  leur  enfance,  et  chez  lesquels  la  constatation  d'une  cicatrice 
trachéale  ne  signifiait  pas  seulement  :  trachéotomie-  clans  Venfance^  mais  aussi 
croup  grave  dans  l'enfance.  Dès  lors,  pourquoi  rendre  responsable  de  la  phtisie 
consécutive  l'incision  trachéale,  traumatisme  assez  médiocre  et  limité,  ou  pour 
mieux  dire  la  cicatrice  qu'elle  a  laissée,  plutôt  que  la  maladie  aiguë  grave,  à 
localisation  spéciale,  ({ui  l'a  nécessitée?  Nous  cherchons  vainement  à  com- 
prendre le  rôle  pathogéni(iue  énorme  et  disproportionné  attribué  à  une  petite 
l)laie,  ([ui  était  guérie  après  huit  ou  dix  jours,  et  à  la  cicatrice  minuscule  de  la 

(')  >•  Pour  ce  qui  est  (le  la  palhogônie  de  la  liil)orculose  à  ])lus  ou  moins  grande  échéance 
chez  les  Irachéolomisés,  je  crois  qu'on  en  doit  chercher  l'explicalion  dans  ce  fait,  qu'au 
niveau  de  la  plaie  la  deslruclion  de  l'endolhélium  (qui  ne  réapparaîtra  plus,  qui  ne  se 
renouvellera  i)as,  puisque  la  muqueuse  devient  le  siège  d'un  vcrilal)le  tissu  de-  cicatrice) 
(Miipèche  la  phagocytose  de  se  faire,  de  telle  sorte  que  le  jour  où  le  bacille  de  Koch  entrera 
dans  les  voies  respiratoires  supérieures,  il  ne  trouvera  aucun  obstacle  à  sa  migration,  à  sa 
vitalité,  à  son  développemejit,  et  pénétrera  dans  les,  bronches  et  dans  les  alvéoles.  ■>  Lan- 
douzy; Sévolhérapie,  I^aris,  18i)8,  p.  275. 
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trachée  (')  ;  tandis  que  nous  pouvons  fort  bien  nous  expliquer  que  le  croup,  loca- 
lisation de  l'infection  diphthérique  dans  le  conduit  laryngo-trachéal  (qui  entraîne 
la  migration  des  bacilles  à  la  surface  de  la  muqueuse  trachéo-bronchique  et 
son  imprégnation  directe  et  particulièrement  accentuée  par  les  toxines,  en 
même  temps  qu'elle  détermine  des  troubles  fonctionnels  graves,  circulatoires, 
nerveux,  mécaniques,  etc.,  de  l'appareil  respiratoire  tout  entier)  n'ait  pu  le  plus 
souvent  guérir,  tant  que  sa  gravité  s'est  maintenue  telle  qu'elle  était  avant 
l'emploi  du  sérum,  sans  avoir  porté  à  la  vitalité  et  à  la  force  de  résistance  des 
tissus  broncho-pulmonaires  une  atteinte  assez  profonde  pour  les  rendre  suscep- 
tibles de  se  tuberculiser  à  brève  échéance.  Nous  sommes  donc  tout  prêt  à 
admettre  que  le  croup  grave  constitue  pour  l'enfant  qui  y  a  échappé  une  con- 
dition prédisposante  à  la  phtisie  juvénile;  mais,  avant  d'admettre  que  c'est  à  la 
cicatrice  trachéale  que  cette  prédisposition  est  due,  avant  d'admettre  aussi,  avec 
le  professeur  Landouzy,  qu'après  le  tubage  «  tout  est  fini  »,  et  que  le  malade 
n'a  plus  rien  à  craindre,  nous  attendrons  d'y  être  obligé  par  une  démonstration 
qui  fait  encore  défaut. 

Aux  États-Unis,  de  1888  à  1894,  pendant  les  sept  années  qui  ont  précédé 
l'emploi  du  sérum,  le  tubage  et  la  trachéotomie  ont  été  employés  concurrem- 
ment pour  le  traitement  du  croup  par  les  médecins  d'enfants.  Les  uns  ne 
faisaient  que  le  tubage,  les  autres  ne  le  faisaient  jamais.  Nos  confrères  améri- 
cains, disposent  donc,  actuellement^  des  moyens  de  faire  une  enquête  instruc- 
tive sur  la  santé  de  leurs  malades  guéris  de  croups  graves  sans  sérum,  à  la 
suite  de  l'une  ou  de  l'autre  intervention.  Il  serait  très  désirable  que  cette 
enquête  fût  faite  :  elle  seule  pourrait  établir  nettement  si  le  croup  grave  guéri 
par  le  tubage  a  ou  n'a  pas  les  conséquences  fâcheuses  du  croup  grave  guéri 
par  la  trachéotomie;  et  aussi  quelle  est  la  proportion  réelle  de  ces  tuberculoses 
consécutives  au  croup. 

Arrivé  à  la  fin  de  ce  parallèle  entre  le  tubage  et  la  trachéotomie,  nous  trou- 
vons-nous suffisamment  éclairé  pour  affirmer  que  l'une  des  deux  opérations 
est  préférable  à  l'autre?  Nullement.  Nous  avons  pris  quelque  peu  la  défense  de 
la  trachéotomie,  parce  qu'on  a  aujourd'hui  la  tendance,  fâcheuse  à  notre  avis, 
de  la  considérer  un  peu  comme  une  vieille  méthode  destinée  à  disparaître.  Mais, 
si  nous  considérons  l'intervention  comme  devant  nécessiter  la  présence,  soit  du 
tube  dans  le  larynx,  soit  de  la  canule  dans  la  trachée,  pendant  2  ou  5  jours, 
nous  croyons  que  les  deux  opérations  se  valent.  Nous  ne  donnerions  la  préfé- 
rence à  la  trachéotomie  que  si  le  détubage  n'avait  grande  chance  de  n'être  fait 
qu'après  quatre  jours  ou  plus,  en  raison  des  lésions  de  décubitus  que  le  tube 
risque  si  fort  d'amener  quand  son  séjour  dans  le  larynx  dépasse  72  heures.  Dans 
le  tubage,  nous  le  répétons,  c'est  le  long  séjour  du  tube  dans  le  larynx  que 
nous  craignons  par-dessus  tout  :  les  traumatismes  d'introduction  ne  risquent 
guère  d'être  graves  entre  les  mains  d'opérateurs  même  peu  exercés,  s'ils  sont 
attentifs,   exempts   de  violence  et   de   brusquerie,  et  non   exceptionnellement 

(')  Nous  n'envisageons  ici,  bien  entendu,  que  les  trachéotomisés  qui  n'ont  gardé  leur 
canule  que  pendant  6  ou  8  jours  (et  dès  maintenant  3  ou  4  jours)  de  lit.  Les  canulards, 
comme  on  les  appelle  à  Thôpital,  qui  gardent  leur  canule  pendant  des  semaines  et  des  mois, 
se  promènent  avec  elle  et  s'exposent  aux  poussières,  etc.,  sont  dans  des  conditions  bien 
dillérentes.  On  sait,  depuis  longtemps,  qu'ils  sont  tout  particulièrement  exposés  aux  com- 
plications respiratoires  aiguës  ou  chroniques.  Il  n'est  pas  douteux,  d'ailleurs,  que  le  profes- 
seur Landouzy  n'ait  pas  tenu  compte  de  cette  catégorie  de  trachéotomisés  dans  ses  obser- 
vations. 
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inal.idioils;  ceux  d'extraction  soiil  (''vilrs  |);u'  la  méthode  de  Bayeux;  mais  les 
h'-sioiis  (l(î  drcMbitiis  sont  inévitables  et  leurs  consécjuenres  jx'iivont  être 
cxtrèinenuMil  yra\'es;  il  ne  faiil  pas  lOnblier. 

La  seule  véritable  intériorité  de  la  trachéotomie  sur  le  tubage,  c'est  qu'eik?  est 
une  opération  définitive,  tandis  (pie  ce  dernier  peut  n'être  qu'une  intervention 
')noiiienla)u''('.  En  elï'et,  de  très  nombreuses  observations  établissent  qu'il  n'est 
|)as  très  larc  de  voir  le  séjour  dans  le  larynx,  pendant  ({uehjues  heures,  et 
même  beaucoup  moins  longtemps,  d'un  tube  (jue  le  malade  r(>jette  ensuite 
accidentellement,  suffire  pour  donner  au  sujet  le  temps  d'attendre  l'eflet  du 
sérum  sans  autre  intervention,  ou  sans  (jue  le  retour  des  accidents  dyspnéi({ues 
n'en  nécessite  une  seconde  qu'après  20  ou  !2i  heures  de  répit,  au  moment  où 
Faction  du  sérum  est  près  de  se  produire.  Le  tubage  a  évidemment  agi,  en 
pareil  cas,  soit  simplement  en  taisant  cesser  \c  spasme  par  le  mécanisme  de  la 
dilatation  forcée  de  la  glotte,  soit  en  ajoutant  à  cette  action  le  soulagement 
amené  par  le  détachement  et  le  rejet  de  fausses  membranes  volumineuses. 
On  sait  ([ue  ce  soulagement  ne  man(iue  presque  jamais  quand  cette  expulsion 
se  fait  spontanément,  mais  alors  elle  est  le  plus  souvent  de  courte  durée.  Quant 
à  la  dilatation  extemporanée  du  larynx  dans  le  croup,  Renou  et  Constantin 
l^aul  en  ont  déjà  signalé  les  bons  effets.  Gomme  le  fait  remarquer  Variot,  le 
lube  d'  O'Dwyer  la  réalise  mieux  et  plus  sûrement  que  tout  autre  instrument. 
Pourquoi  se  contenter  de  profiter  de  ces  bons  efïets  quand  le  rejet  accidentel 
du  tube  en  fournit  l'occasion,  et  ne  pas  chercher  à  faire  naître  celle-ci  si  l'on 
juge  avoir  ([uelque  chance  d'y  réussir?  C'est  ce  qu'a  pensé  Variot,  et,  à  notre 
sens,  la  méthode  qu'il  a  proposée  sous  le  nom  de  dilatation  et  écouvillonnage  du 
larynx  par  le  tube  d'  O'Dwyer  est  parfaitement  rationnelle.  Elle  ne  doit  évidem- 
ment pas  être  considérée  comme  une  méthode  systématique  applicable  à  tous 
les  cas,  mais  nous  conseillons  de  ne  point  hésiter  à  l'employer  de  bonne  heure, 
avant  toute  autre  intervention,  à  titre  de  dilatation  glottique  da^is  les  croups  très 
fipasmodiques:,  et  même  plus  tard  à  l'occasion,  comme  procédé  d'écouvillonnage 
du  larynx  dans  les  croups  très  membraneux. 

Au  lieu  de  placer  le  tube  à  demeure  dans  le  larynx  de  propos  délibéré,  on 
pourra  :  1"  dans  ce  dernier  cas,  ne  le  laisser  que  peu  d'instants  et  l'enlever 
ensuite  pour  laisser  le  malade  tousser  et  expulser  des  membranes  s'il  le  peut;  — 
2°  dans  le  premier,  où  la  méthode  nous  paraît  surtout  indiquée,  on  essaiera  de 
n'enlever  le  tube  qu'au  bout  d'une  heure  ou  deux,  après  avoir  laissé  profiter  le 
malade  du  soulagement  consécutif  au  tubage  et  du  repos  que  lui  donne  le 
premier  sommeil.  Si  la  respiration  reste  libre,  et  qu'on  puisse  gagner  12  à  24 
heiu'cs,  on  pourra  essayer  de  recourir  encore  une  fois  à  la  même  manœuvre  à 
ce  moment  s'il  y  a  lieu.  Si  au  contraire  la  dyspnée  ne  tarde  pas  à  reparaître 
après  l'ablation  du  tube,  et  c'est  là  malheureusement  ce  qui  arrivera  le  plus 
souvent,  il  faudra  opérer  sans  plus  attendre,  et  faire  alors  soit  le  tubage,  soit  la 
trachéotomie;  mais  sans  se  laisser  guider  par  ce  principe  dont  la  légitimité  ne 
nous  semble  pas  établie,  que  le  tubage  est  l'intervention  de  choix  et  la  trachéo- 
tomie celle  de  nécessité  :  pour  nous,  ce  n'est  jamais  sans  nécessité  qu'on  doit 
laisser  un  tube  à  demeure  dans  le  larynx,  pas  plus  qu'une  canule  dans  la 
trachée. 

Malgré  les  assertions  contraires  de  quelques  auteurs,  nous  pensons  avec 
Sevestre  et  Martin,  Variot,  Barbier,  et  beaucoup  d'autres,  que  ï impossibilité 
d'assurer  au  malade,  pendant  72   heures,  la  surveillance   constante  et  directe 
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dJun  médecin  prêt  à  détuber,  à  retuber  ou  à  trachéotomiser  d'urgence  en  cas 
d'accident,  constitue  une  contre-indication  formelle  cm  tubage.  Ce  fait  seul  suffit 
donc  à  limiter  jusqu'ici  ses  applications  au  traitement  des  malades  d'hôpital  et 
à  celui  de  quelques  privdégiés  de  la  clientèle  urbaine.  Tant  que  des  perfection- 
nements de  la  méthode,  impossibles  encore  à  prévoir,  n'auront  pas  modifié  les 
conditions  actuelles,  la  trachéotomie  gardera  toute  son  importance  et  restera  la 
méthode  classique  de  traitement  chirurgical  du  croup. 

D,  —  Traitement  des  complications  de  la  diphthérie.  —  Convalescence.  — 

Les  complications  cardiaques,  qui  comptent  parmi  les  accidents  les  plus  redouta- 
bles de  la  diphthérie,  ont  un  caractère  insidieux  qui  doit  toujours  tenir  le  méde- 
cin en  garde  contre  leur  apparition  possible.  Aussi  doit-il  surveiller  attentive- 
ment le  fonctionnement  du  cœur  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  et  agir 
dès  qu'il  constate  un  signe  pouvant  dénoter  que  le  cœur  menace  de  fléchir. 
En  pareil  cas,  il  faut  recourir  aux  injections  sous-cutanées  de  caféine,  et  les 
répétera  ou  o  fois  par  jour  aux  doses  indiquées  suivant  l'âge  du  malade,  jusqu'à 
ce  que  le  cœur  ait  repris  son  fonctionnement  normal.  Si  le  collapsus  cardiaque 
apparaît,  il  devra  au  plus  vite  être  combattu  par  les  injections  d'éther,  et  au 
besoin  par  une  application  de  pointes  de  feu  sur  la  région  précordiale,  si  l'ady- 
namie  s'accentue.  Sevestre  et  Martin  ont  dû  plusieurs  succès  inespérés  aux 
injections  de  sérum  artificiel  (solution  de  chlorure  de  sodium  à  7  pour  1000). 

Nous  avons  indiqué  précédemment  les  moyens  à  employer  pour  assurer  l'ali- 
mentation, en  cas  de  paralysie  diphthérique  du  pharynx.  Ces  paralysies  locali- 
sées n'exigent  aucun  traitement  particulier.  Dans  les  formes  généralisées,  l'élec- 
trisation,  sous  forme  de  courants  continus,  ou  faradiques  à  longues  intermit- 
tences, de  faible  intensité,  seront  utiles.  On  y  ajoutera  l'emploi  de  la  strychnine 
à  l'intérieur;  les  frictions  sèches  ou  aromatiques  sur  les  parties  atteintes,  les 
bains  sulfureux  ou  salés.  On  surveillera  attentivement  la  poitrine  si  les  muscles 
du  tronc  sont  atteints,  et  on  défendra  le  malade  contre  les  refroidissements  ou 
autres  causes  de  bronchite,  en  raison  du  danger  que  les  plus  légers  accidents 
pulmonaires  présentent  en  pareil  cas. 

Les  infections  secondaires  seront  traitées  selon  les  indications.  Le  traitement 
de  la  broncho-pneumonie  ne  doit  pas  être  négligé,  bien  qu'il  soit  le  plus  souvent 
inefficace  :  les  stimulants,  les  inhalations  d'oxygène,  l'enveloppement  du  thorax 
dans  \f^  drap  mouillé,  les  bains  froids  même  (chez  les  tubes),  ont  pu  rendre  des 
services  dans  certains  cas,  et  contribuer  à  la  guérison. 

La  convalescence  de  la  diphthérie  devra  être  étroitement  surveillée,  d'abord 
en  raison  des  accidents  qui  peuvent  apparaître  à  son  début;  et  aussi  de  la 
nécessité  de  favoriser  la  réparation  des  forces  qui  est  assez  souvent  lente  et  tar- 
dive quand  l'intoxication  diphthérique  a  été  un  peu  accentuée.  Les  toniques 
(amers,  vin  de  Bordeaux  vieux),  une  alimentation  réparatrice  et  bien  réglée,  le 
séjour  en  plein  air  si  la  saison  le  permet,  seront  les  moyens  les  plus  utiles  à 
employer  pour  obtenir  ce  résultat.  La  sensibilité  au  froid  que  conservent  cer- 
tains malades  oblige  à  les  vêtir  chaudement,  et  à  leur  faire  faire  usage  du 
linge  de  flanelle  :  l'hiver,  ils  doivent  être  chaudement  vêtus  et  résider  dans 
une  pièce  bien  aérée  et  bien  chauffée;  et  non  dans  un  local  clos  et  médio- 
crement aéré;  c'est  l'humidité  et  non  le  froid  sec  qu'ils  devront  craindre. 

Les  grands  lavages  antiseptiques  de  la  gorge  devront  être  continués,  deux 
fois  par  jour,  pendant  plusieurs  semaines;  mais  autant  que  possible  on  s'abs- 


THÉnAI'KlïinLE  ET  l'ROI'IIVLAXIE.  Xir. 

liondra  «les  irrij^Mlions  nasales,  (|iii  cxposcMit  le  malade  n  la  iumm'Ii  ;il  i(jii  tjii 
li([iii(l('  dans  la  l^(>nl|)(^  (riMislache,  on  raison  do  leur  prédisjjosilion  aux  inl'ec- 
liuns  secondaires  et  des  oliles  moyennes  ([u"on  pouri'ail  craindre.  On  les  reni- 
|ilacera  par  d'ahondanles  ;i|)|tlicaLions,  dans  les  ibsses  nasales,  de  pommades 
anlis(^pli<pies,  par  excMiiple  de  vaseline  additionnée  d'essence  do  p^éranium  (vase- 
line r»()  grammes,  essence  de  géranium  rosal  V  goût  les). 

Les  lésions  de  pharyngite  folliculaire  liypertrophique  seront  traitées,  s'il  \  a 
lieu,  par  les  applications  topiques.  Los  plus  avanlagouses  nous  semblent  èlre 
celles  de  solulions  iodo-iodurées.  On  pourra  les  employer  à  un  titre  plus  éle\é 
([ue  pendant  la  diplilliérie,  au  vingtième  par  exemple.  Mais  elles  ne  devront  être 
faites  que  tous  les  deux  jours,  le  malin  à  jeun  après  un  lavage,  pour  donner  1<î 
temps  de  disparaître  à  riiyporémie  irrilative  qu'elles  déterminent  et  dont  la  durée 
est  dailleurs  1res  variable  suivant  les  sujets.  Le  petit  tampon,  imprégné  du 
lo[)i(jue  et  exprimé  par  pression  le  long  du  goulot  du  flacon  pour  non  point 
garder  en  excès,  devra  être  simplement  mis  au  contact  des  granulations,  des 
parties  latérales  du  pharynx  et  des  amygdales,  légèrement  et  sans  frottement.  Los 
badigeonnages  et  les  frictions  seraient  plus  nuisibles  qu'utiles  à  ce  moment, 
et  doivent  être  rigoureusement  évités. 


PROPHYLAXIE 

L'efficacité  du  traitement  sérothérapique  ne  doit  pas  faire  négliger  les  prtîcau- 
lions  prophylactiques.  La  prophylaxie  seule  peut  permettre  de  restreindre,  dv 
plus  en  plus,  la  fréquence  de  la  maladie,  et  son  importance  n'est  pas  moindre 
aujourd'hui  qu'autrefois. 

Bien  souvent,  le  médecin  n'est  appelé  qu'au  moment  où  la  maladie  est  en 
pleine  évolution,  et  si  son  début  a  été  insidieux  et  est  passé  inaperçu,  il  peut 
craindre  que  le  malade  n'ait  déjà  contaminé  tout  l'appartement  et  contagionné 
son  entourage.  Malgré  cela,  avant  de  placer  le  malade  dans  la  pièce  dont  il  no 
devra  plus  sortir  avant  la  fin  de  sa  maladie,  le  médecin  doit,  comme  nous 
l'avons  déjà  dit,  faire  enlever  de  celte  pièce  toutes  les  tentures,  grands  rideaux, 
bibelots  divers,  tableaux,  meubles  recouverts  en  étolfes,  livres,  etc.,  et  en 
général  tous  les  objets  susceptibles  de  retenir  les  poussières  et  de  s'impré- 
gner de  liquides  contaminés.  S'il  y  a  des  enfants  dans  la  maison,  ils  devront 
être  immédiatement  isolés  du  malade,  et  ne  plus  approcher  de  sa  chambre  sous 
aucun  prétexte.  Les  linges,  vêtements,  objets  usuels  du  malade  qu'il  a  portés 
et  dont  il  s'est  servi  depuis  le  début  probable  de  la  maladie  devront  élrc  immé- 
diatement envoyés  à  l'usine  de  désinfection  avec  les  objets  mobiliers  enlevés  do 
sa  chambre  s'il  y  séjournait  déjà.  Les  adultes,  et  surtout  les  enfants  qui  auront 
élé  en  rapport  avec  le  malade  devront  élre  surveillés  allontivement  :  à  la 
momdre  rougeur,  au  moindre  engorgement  des  ganglions  cervicaux,  on  devra 
l'aire  l'examen  bactérioscopique  et  se  tenir  prêt  à  pratiquer  une  injection  de 
sérum  si  cet  examen  est  positif:  on  examinera  la  gorge  toutes  les  deux  ou  trois 
heures,  et  au  moindre  point  l:)lanc,  ou  au  moindre  signe  do  laryngite,  on  devra 
faire  l'injection  sans  allondre  le  résultat  do  l'examen.  Celle  dernière  recomman- 
dation s'applique  surtout  aux  enfants  de  5  ans  et  au-dessous,  chez  lesquels  la 
diphlhério  marche  plus  rapidement  que  chez  les  grands  enfants  et  les  adultes. 
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Mais  nous  ne  croyons  pas  qu'on  soit  autorisé  à  faire  des  injections  préventives 
de  sérum  lorsqu'il  s'agit  de  cliphthéries  pures  et  d'intensité  moyenne.  Par  contre^ 
s'il  s'agissait  d'une  strepto-diphthérie  infectieuse,  et  surtout  s'il  y  en  avait  ou 
qu'il  y  en  ait  déjà  eu  d'analogues  dans  le  voisinage,  nous  pensons  qu'on  devrait 
y  recourir  d"emblée,  et  tout  d'abord  chez  les  enfants  âgés  de  moins  de  5  ans, 
qui  supportent  bien  mieux  le  sérum  que  les  enfants  plus  âgés  et  les  adultes. 
L'extrême  gravité  de  la  maladie,  et  mieux  encore  l'impuissance  du  sérum  lors- 
qu'elle est  déclarée,  nous  semblent  légitimer  la  pratique  de  l'injection  préventive 
à  toutes  les  personnes  de  l'entourage  immédiat  du  malade,  en  pareil  cas. 

Pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  les  instruments,  objets  et  appareils  qui 
servent  au  traitement  ne  doivent  pas  sortir  de  la  chambre  du  malade  ;  et  ceux 
qui  servent  à  son  alimentation  ou  à  d'autres  usages  ne  doivent  pas  non  plus  en 
sortir  de  toute  la  journée,  après  y  être  entrés.  C'est  le  seul  moyen  d'éviter  les 
contagions  par  les  verres  à  boire,  fourchettes,  assiettes,  etc.  ;  et  il  ne  faut  pas 
le  négliger.  Les  abaisse-langue  ou  cuillers,  porte-topiques,  canules  de  verre,  etc., 
devront  être  lavés  dans  une  grande  cuvette  aux  deux  tiers  remplie  d'une  solu- 
tion phéniquée  forte  (50  pour  1000)  aussitôt  après  avoir  servi,  et  soumis  chaque 
soir  avec  les  autres  objets  dont  s'est  servi  le  malade,  à  une  stérilisation  com- 
plète par  le  séjour  dans  l'eau  bouillante  pendant  un  quart  d'heure.  Si  cette  opé- 
ration ne  peut  être  faite  dans  la  chambre  du  malade,  on  placera  tous  les  objets 
dans  le  fond  d'une  serviette  propre  qu'on  transportera,  en  la  tenant  par  les 
quatre  coins,  jusqu'à  la  buanderie  où  l'eau  d'une  grande  bassine  sera  déjà  en 
pleine  ébullition,  et  on  y  plongera  la  serviette  et  son  contenu.  La  même  précau- 
tion devra  être  prise  pour  tout  le  linge  dont  le  malade  aura  fait  usage. 

La  pièce  voisine  de  celle  du  malade  devra  être  interdite  aux  enfants  et  aux 
personnes  qui  ne  doivent  pas  approcher  du  malade.  Les  autres  y  prendront, 
avant  d'entrer  chez  ce  dernier,  des  blouses  ou  peignoirs  de  toile  dont  elles  se 
revêtiront  pour  éviter  de  contaminer  leurs  vêtements.  Si  le  visage  était  conta- 
miné, on  devrait  y  passer  une  éponge  avec  une  solution  de  sublimé  au  millième. 
Aussi  devra-t-on  absolument  éviter  de  porter  les  mains  au  visage,  de  se  servir 
de  son  mouchoir,  etc.,  sans  avoir  désinfecté  ses  mains  avec  soin.  Cette  désin- 
fection, qui  devra  toujours  être  faite  avant  de  sortir  de  la  chambre,  s'obtiendra 
en  plongeant  les  mains  dans  une  grande  cuvette  aux  deux  tiers  pleine  d'une 
solution  aqueuse  de  sublimé  dans  l'eau  distillée  à  2  pour  1000.  Il  est  prudent 
de  placer,  à  la  sortie,  une  alèze  pliée  comme  un  tapis  de  pied  et  mouillée  avec 
cette  même  solution,  sur  laquelle  on  essuiera  les  semelles  des  chaussures  avant 
de  rentrer  dans  l'appartement. 

On  sait  quelle  est  la  persistance  du  bacille  dans  les  fausses  membranes  après 
leur  dessèchement  hors  de  la  bouche  du  malade.  Aussi  doit-on  surveiller  tout 
spécialement  la  projection  possible,  sur  les  meubles  ou  le  sol,  de  débris  de  ce 
genre.  Si  l'occasion  s'en  présente,  on  doit  les  enlever  avec  une  compresse  et 
les  jeter  au  feu,  laver  avec  soin,  à  l'aide  d'une  brosse  mouillée  de  la  solution 
forte  de  sublimé,  et  arroser  ensuite,  avec  cette  même  solution,  les  surfaces  où 
elles  avaient  été  projetées. 

Les  parents,  les  mères  surtout,  sont  cruellement  privés  de  ne  pouvoir  embras- 
ser leur  enfant  et  lui  prodiguer  leurs  caresses  quand  il  souffre.  Il  faut  pourtant 
que  le  médecin  parvienne  à  l'obtenir.  Le  meilleur  argument  qu'il  puisse 
employer,  c'est  que  les  parents  s'exposent  ainsi  à  priver  l'enfant  de  leurs  soins, 
qu'ils  seront  dans  l'impossibilité  de  lui  donner  s'ils  tombent  malades  eux-mêmes. 
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Toutes  CCS  pivcanlioiis  sonl  de  l.i  plus  ImuLe  imporl.iiuc,  le  médecin  ne  devra 
i-icn  né^li^cr  pour  en  ol)leuir  l.i  ri<i,()ureuse  cx('Culion;  el  il  n'a  pas  de  meilleur 
moyen,  pour  en  l'aire  com[)ren(lr(;  la  nécessité,  (pie  de  donner  Texemple  en  n'en 
négligeant  lui-même  aucune,  et  en  les  exagérant  mémo  au  besoin.  Dans  les 
liôpilauN,  les  chefs  de  service  ont  vite  l'ait  d'établir  une  règle  fixe  que  le 
jxM-sonnel,  au  bout  de  quelques  jours,  arrive  à  suivre  automatiquement,  car  si 
quebju'uu  y  manque,  il  est  bien  vite  rappelé  à  l'ordre  par  son  voisin.  Mais,  en 
ville,  le  médecin  se  trouve  aux  prises  avec  des  difficultés  matérielles  autrement 
sérieuses;  et  pour  espérer  que  ses  insiructions  seront  suivies  en  son  absence,  il 
lui  faut  à  tout  prix  convaincre  l'entourage  du  malade  de  leur  absolue  nécessité. 
Bien  souvent  il  a  plus  à  se  défier  des  garde-malades  que  de  la  famille;  aussi  ne 
<loit-il  accepter  pour  ce  service  que  des  personnes  connues  de  lui,  et  dont  il  soil 
parfaitement  sûr. 

Lorstjue  le  malade  est  parvenu  à  la  guérison  complète,  confirmée,  et  peut  être 
considéré  comme  entrant  en  convalescence,  on  peut  alors,  mais  seulement  alors, 
songer  à  lui  faire  quitter  sa  chambre  et  reprendre  la  vie  de  famille.  Mais  on 
devra  auparavant  s'assurer,  par  un  examen  bactérioscopique  du  mucus  buccal 
et  du  mucus  pharyngien,  que  le  bacille  n'y  existe  plus.  En  cas  de  résultat 
positif,  on  devra  attendre  encore  une  semaine,  et  renouveler  alors  l'examen.  Si 
le  bacille  persiste,  on  devra  rechercher  s'il  a  conservé  sa  virulence.  Dans  le  cas 
où  cette  virulence  serait  perdue,  on  pourra  agir  comme  si  le  bacille  avait  dis- 
paru, tout  en  faisant  continuer  les  lavages  dans  tous  les  cas.  Mais  dans  le  cas 
<'ontraire,  la  situation  est  délicate,  surtout  s'il  y  a  des  enfants  dans  la  maison, 
et  encore  mieux  si  le  malade  est  lui-même  un  enfant.  Il  sera  prudent  de  con- 
tinuer à  faire  manger  le  malade  seul,  dans  une  pièce  réservée,  tant  que  l'examen 
i-enouvelé  chaque  semaine  n'aura  pas  fait  reconnaître  que  le  bacille  a  disparu 
ou  perdu  sa  virulence,  et  de  stériliser  à  l'eau  bouillante  les  plats,  verres  à  boire, 
fourchettes,  etc.,  après  les  repas.  Enfin,  on  devra  veiller  à  ce  que  l'enfant  ne 
porte  à  sa  bouche,  ni  ses  doigts,  ni  des  objets  quelconques;  et  surtout  l'em- 
pêcher d'embrasser  les  autres  enfants.  Ces  précautions  sont  toujours  difficiles, 
souvent  impossibles  à  réaliser  :  mais  on  peut  arriver  à  réduire  au  minimum  le 
mal  qu'on  ne  peut  empêcher,  en  soumettant  à  une  surveillance  étroite  et  à 
l'examen  journalier  de  la  gorge  les  enfants  qui  sont  en  contact  avec  le  malade 
tant  que  celui-ci  reste  contagieux,  de  façon  à  être  en  mesure,  le  cas  échéant, 
d'intervenir  à  la  première  alerte. 

Avant  de  quitter  sa  chambre,  le  malade  sera  débarrassé  de  ses  cheveux  par  la 
tondeuse  ;  et,  en  arrivant  dans  la  pièce  voisine  il  y  trouvera  un  grand  bain 
tout  prêt,  sera  soumis  à  un  savonnage  complet,  tête  comprise,  et,  avant  d'être 
essuyé,  à  une  lotion  générale  avec  la  solution  tiède  de  sublimé  au  millième, 
suivie  d'une  autre  à  l'eau  tiède  simple.  Il  revêtira  ensuite  du  linge  blanc  et  des 
vêtements  désinfectés  avant  de  rentrer  dans  l'appartement  commun. 

On  devra  alors  faire  brûler  sur  place  tous  les  objets  touchés  par  le  malade 
pendant  sa  maladie  qui  ne  pourront  pas  être  stérilisés  par  l'eau  bouillante 
(jouets,  livres,  etc.),  et  faire  procéder  à  une  première  désinfection  de  la  chambre 
du  malade  et  de  la  pièce  voisine  qui  a  servi  de  vestiaire  à  l'entourage  et  où  lui- 
même  a  pris  son  dernier  bain.  On  commencera  par  l'aire  mouiller  avec  un  tor- 
chon largement  imbibé  de  la  solution  forte  de  sublimé,  qui  devra  pénétrer  dans 
les  fentes  s'il  y  en  a,  les  parquets  des  deux  pièces  sur  toute  leur  étendue  (et 
aussi  sous  lés  meubles  qu'on  déplacera  à  cet  effet)  ;  on  fera  passer  des  com- 
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presses  épaisses  imbibées  de  cette  même  solution  sur  les  meubles  et  aussi  sur 
les  murs,  dont  on  sacrifiera  le  papier  peint.  On  fera  procéder,  en  dernier  lieu, 
si  la  chose  est  possible,  à  une  dernière  désinfection  des  deux  pièces  avec  l'aldé- 
hyde formique,  par  des  ouvriers  spéciaux,  qu'on  pourra  aussi  charger,  en  ce 
cas,  de  la  première  désinfection.  Nous  touchons  là,  d'ailleurs,  à  des  questions 
d'hygiène  publique  dont  l'étude  scientifique  et  administrative  ne  rentre  pas 
dans  le  cadre  de  cet  ouvrage  ;  on  la  trouvera  exposée  dans  les  traités  d'hygiène 
et  les  recueils  spéciaux. 


RHUMATISME   ARTICULAIRE   AIGU 


Par  ^JV.    ŒTTINGER 

MOilcciii  dus  liô[jil;iiix. 


SYNONYMn-;  :  Fièvro  l'iiiimalismalo,  polyarllirilo  ait-iK"  félirilc. 

Historique.  —  Le  mot  rliumatisme  appartient  à  ranliquilé  grecque;  il 
signifie,  ainsi  qne  l'indique  son  étymologie,  rlieuma  (de  péio  et  de  ^suaa),  le 
catarrhe,  la  fluxion;  c'est  dans  ce  sens  qu'IIippocrate,  Galien,  Paul  d'Égine, 
Cœlius  Aurelianus,  Alexandre  de  Traites  ont  employé  ce  mot  de  r/^e^m^«,  de 
rluonatixmiis  pour  désigner  toute  maladie  à  écoulement,  à  déplacement 
d'iiunieur.. 

Le  mol  rhumatisme  ne  s'appliquait  donc  pas,  pour  les  anciens,  à  ce  que  nous 
sommes  habitués  à  désigner  aujourd'hui  sous  ce  nom;  pour  eux,  les  douleurs 
articulaires,  la  goutte,  le  rhumatisme  articulaire  se  confondaient  sous  la  déno- 
mination générale  d'arthritis. 

C'est  au  xvn«  siècle  que  le  mot  rhumatisme  est  appliqué  dans  le  sens  où 
nous  l'entendons  actuellement,  et  c'est  dans  un  travail  de  Baillou,  travail  pos- 
thume de  1655,  que  cette  désignation  est  ainsi  comprise  pour  la  première  ibis; 
en  même  temps  cet  auteur  difï'érencie  nettement  la  goutte  du  rhumatisme, 
maladies  jusque-là  entièrement  confondues;  puis  Sydenham  accentue  encore 
cette  différence  :  il  parle  de  la  tendance  qu'a  le  rhumatisme  de  passer  d'une 
arti(;ulation  à  une  autre;  puis  Sauvages,  dans  sa  Monographie,  Stoll,  dans  sa 
Méticcine  pratique,  parlent  des  rhumatismes,  mais  dans  des  termes  assez  vagues, 
et  (jui  permettent  de  supposer  que,  pour  eux,  la  maladie  rhumatismale  était 
encore  bien  mal  déterminée. 

Quelques  années  plus  tard,  Cullen  décrit  avec  beaucoup  de  soin  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  et  en  indique  les  grands  caractères,  la  mobilité  des 
fluxions  articulaires,  les  sueurs  profuses,  etc.  ;  plus  près  de  nous,  c'est  Haygarth, 
en  1800,  puis  Chomel,  en  1815,  qui  publient  tous  deux  des  monographies  sur 
la  même  question. 

En  185(},  puis  en  1840,  paraissent  sucessivement  les  travaux  de  Bouillaud, 
qui  marquent,  dans  l'histoire  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  une  date  d'une 
grande  importance;  c'est  Bouillaud  qui  en  fixe  pour  ainsi  dire  les  limites,  la 
nature,  les  lésions,  et  qui,  le  premier,  appelle  l'attention  sur  les  complications 
cardiaques  et  péricardiaques;  dès  lors  l'unité  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
avec  ses  localisations  viscérales  diverses  est  définitivement  établie.  Depuis  cette 
époque,  un  grand  nombre  de  travaux  ont  été  publiés  relatifs  à  l'anatomie 
pathologique,  aux  complications  viscérales,  au  traitement  de  cette  maladie  ; 
nous  aurons  l'occasion  de  les  citer  en  même  temps  que  nous  étudierons  les 
diverses  manifestations  du  rhumatisme  aigu. 
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Délimitation  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Des  pseudo-rhumatismes.  — 
L'expression  de  rhumatisme  est  loin  d'avoir  aujourd'hui  la  valeur  que  les 
anciens  auteurs  lui  avaient  donnée.  Comprenant,  en  effet,  sous  ce  nom  des 
manifestations  articulaires  diverses,  ils  englobaient  dans  une  seule  classe  le 
rhumatisme  articulaire  chronique,  la  goutte  et  le  rhumatisme  articulaire  aigu; 
par  extension  même,  le  mot  «  rhumatisme  »  servait  à  désigner  toute  une  variété 
de  désordres  qu'il  était  difficile  de  faire  rentrer  dans  une  classe  nosologique  bien 
définie.  Ces  doctrines  ont,  du  reste,  laissé  une  impression  profonde  dans  l'esprit 
populaire,  et  c'est  chose  habituelle  que  d'entendre  désigner  sous  le  nom  de 
«  rhumatisme  »  une  grande  quantité  de  symptômes  variés  qui  n'ont  entre  eux 
aucune  analogie. 

La  goutte  a  été  la  première  séparée  du  rhumatisme  pour  constituer  une 
maladie  bien  définie,  et  cela  depuis  longtemps,  par  Baillou,  Sydenham,  Cullen; 
puis,  à  son  tour,  le  rhumatisme  articulaire  chronique,  grâce  aux  traA^aux  de 
Landré-Beauvais,  de  Garrod,  de  Charcot,  et  surtout  de  Bouchard,  de  Lance- 
reaux,  en  a  été  séparé  d'une  façon  définitive;  aujourd'hui  il  est  classé  et  décrit 
avec  les  maladies  générales  de  la  nutrition  ;  son  étiologie,  son  anatomie  patho- 
logique, ses  symptômes  en  font  sans  aucun  doute  une  maladie  de  nature  bien 
différente. 

Il  est  possible  que,  dans  certains  cas,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  surtout 
lorsque  les  attaques  se  sont  rapidement  succédé  les  unes  aux  autres  ou  bien 
lorsque  la  maladie  n'a  pas  été  traitée  au  début  et  que  son  évolution  a  été  de 
longue  durée,  laisse  après  lui  des  lésions  articulaires  ou  périarticulaires;  il  se 
peut  aussi  que  le  rhumatisant  chronique  ait  été  atteint  dans  sa  jeunesse  de 
rhumatisme  articulaire  aigu,  mais  ce  ne  sont  pas  là  des  raisons  suffisantes  pour 
admettre  qu'il  existe  entre  ces  deux  maladies  une  filiation  quelconque  ou  pour 
nier  l'individualité  propre  à  l'une  et  à  l'autre;  il  n'existe  entre  elles  que  de 
simples  analogies  de  localisation. 

Ce  qui  caractérise  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  ainsi  que  nous  le  verrons 
plus  tard,  c'est  l'apparition  brusque  de  douleurs  articulaires  avec  fluxion,  c'est 
la  mobilité  de  ces  fluxions,  c'est  le  développement  fréquent  de  complications 
viscérales  multiples,  en  même  temps  que  l'existence  d'un  état  fébrile  qui  rappelle 
la  maladie  aiguë,  la  maladie  infectieuse,  et  qui  a  fait,  avec  juste  raison,  donner 
au  rhumatisme  aigvi  le  nom  de  fièvre  rhumatismale,  àQ  polyarthrite  aiguë  fébrile . 

Un  grand  nombre  de  recherches  contemporaines,  soit  cliniques,  soit  expéri- 
mentales, ont  cherché  à  réaliser  l'isolement  de  ce  type  morbide  qui  se  trouvait 
noyé  au  milieu  du  chaos  de  l'arthritisme.  Nuls  peut-être  plus  que  M.  Bouchard 
et  ses  élèves  n'ont  contribué,  à  diverses  reprises,  à  accomplir  cette  tâche  (').  Ils 
ont  eu  le  grand  mérite  non  seulement  de  l'isoler  du  rhumatisme  chronique, 
mais  aussi  de  nous  faire  comprendre  qu'un  grand  nombre  de  manifestations 
articulaires,  aux  allures  du  rhumatisme  aigu,  qu'on  observait  au  cours  des 
maladies  aiguës,  devaient  être  à  leur  tour  différenciées  du  vrai  rhumatisme  ;  ils 
leur  ont  donné  le  nom  de  pseudo-rhvmatismes  et  nous  ont  montré  qu'elles 
n'étaient  qu'une  manifestation  ou  une  complication  intercurrente  de  la  mnladie 
au  cours  de  laquelle  elles  se  produisaient.  On  peut  aujourd'hui  poser  comme  loi 
que  toutes  les  maladies  infectieuses  peuvent  présenter  parmi  leurs  manifestations 

(')  Bouchard,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition;  Cours  de  1881.  —  Bourcy. 
Pseudo-rhumatismes  infectieux;  Th.  Paris,  1883.  —  De  Lapersonne,  Des  arthrites  infec- 
tieuses, Paris;  Th.  cujrérj.,  1886. 
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contingentes  des  déterminations  articulaires,  absolument  distinctes  du  vrai  rhu- 
matisme, et  relevant  de  l'infection  générale  de  l'économie  (Bourcy),  que  cette 
infection  générale  soit  la  maladie  première  elle-môme  ou  une  inicction  secon- 
daire surajoutée. 

C'est  ainsi  que  le  rhunialisiuc  Mcniiori-liaf^itiuc  a  été  séparé  du  iliuuialisme 
vrai  et  que  l'on  ne  discute  plus  aujourtriiui,  comme  en  1866  à  la  Société  médi- 
cale dos  linpilaux  do  Paris,  pour  savoir  si  la  blciinorrliagie  inicrviont  pour 
réveiller  la  dialhèse  rliuuialisuiale  ou  si  les  manil'estalions  articulaires  sont  Ijien 
<le  nature  hlennorrhagique;  il  en  est  de  même  pour  le  rhumatisme  scarlatineux. 

On  pourrait  en  dire  autant  des  arthrites  ou  pseudo-rhumatismes  qui  sur- 
viennent au  cours  et  le  plus  souvent  pendant  la  convalescence  des  maladies 
aiguës  telles  que  la  variole,  la  ])neumonie,  la  dysenterie,  les  oreillons,  la  fièvre 
typhoïde,  etc.  Enfin,  on  a  séparé  du  rhumatisme  certaines  arthrites  graves, 
s'acconq^agnant  fréquemment  de  suppuration  de  Farticlc,  de  sup[)urations  mus- 
culaires, et  qui  ne  sont  que  des  manifestations  d'un  état  général  infectieux, 
tel  que  la  pyohémie.  On  peut  même  dire  que  la  plupart  des  cas  de  rhuma- 
tisme suppuré  décrits  par  Bouillaud  doivent  être  considérés  aujourd'hui  comme 
devant  rentrer  dans  cette  classe  désignée  sous  le  nom  de  pseudo-rlaimatismes 
infectieux  proprement  dits. 

Un  certain  nombre  de  caractères  anatomiques  et  cliniques  permettent,  en 
efl'et,  de  différencier  ces  faux  rhumatismes  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
proprement  dit. 

Pour  ce  qui  concerne  les  altérations  anatomiques,  les  lésions  de  la  syno- 
viale et  des  cartilages,  la  suppuration  de  l'article,  la  constatation  de  micro- 
organismes, sont  des  caractères  importants  ;  quant  aux  différenciations  cliniques, 
on  peut  les  résumer  en  quelques  lignes  :  les  pseudo-rhumatismes  sont  moins 
fréquemment  polyarticulaires  que  le  rhumatisme  aigu;  certaines  articulations, 
l'articulation  sterno-claviculaire  par  exemple,  sont  prises  de  préférence  aux 
autres;  les  arthropathies  infectieuses  sont  plus  fixes;  enfin,  la  lésion  articulaire 
est  plus  grave,  car  si  elle  se  manifeste  parfois  sous  forme  d'une  simple  hydar- 
Ihrose,  elle  peut  aussi  aboutir  à  l'ankylose  rapide  de  l'articulation  ou  bien  à  la 
suppuration  avec  toutes  ses  conséquences,  chacune  de  ces  formes  s'observant 
avec  un  degré  de  fréquence  variable  suivant  la  maladie  où  elle  s'est  développée. 

Enfin,  un  autre  caractère  sur  lequel  a  insisté  Senator,  c'est  que  ces  faux 
rhumatismes  ne  cèdent  pas  au  salicylate  de  soude,  qui  est,  pour  ainsi  dire,  un 
médicament  spécifique  du  vrai  rhumatisme. 

Ainsi  isolé  de  tous  ses  compagnons  de  jadis,  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
nous  apparaît  aujourd'hui  comme  une  entité  morbide  parfaitement  définie  dans 
ses  grands  traits  caractéristiques;  on  peut  ajouter  enfin  que  la  baclériologie 
dans  ces  dernières  années,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin,  a  une  tendance 
à  venir  confirmer  ce  que  la  clinique  avait  laissé  prévoir  depuis  longtemps  déjà. 


ÉTIOLOGIE 

Plusieurs  facteurs  peuvent  èlre  invoqués  dans  Tétiologie  du  rhumatisme  arti- 
culaire aigu;  les    uns    sont   régis   par  des   influences  extérieures,  les   autres 

[W.  ŒTTINGER.] 


810  RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU. 

dépendent  de  Findividu  lui-même.  En  un  mot,  il  y  a  à  considérer  des  causes, 
extérieures^  et  des  causes  individuelles. 

Causes  extérieures.  —  Climats.  —  Si  le  rhumatisme  en  général  s'observe 
sous  tous  les  climats,  sous  toutes  les  latitudes,  par  contre  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  proprement  dit  a  une  prédilection  bien  incontestée  pour  certaines 
régions  ;  c'est  une  maladie  des  zones  tempérées  ;  il  est  rare  sous  les  tropiques 
et  ne  s'observerait  jamais  dans  les  zones  polaires. 

Dans  les  zones  tempérées  même  il  existe  des  régions  où  cette  maladie  est 
exceptionnelle,  où  elle  n'aurait  même  jamais  été  observée  ;  on  cite  par  exemple 
l'île  de  Wight,  l'île  de  Guernesey,  le  comté  de  Cornouailles,  le  canton  de  Beau- 
raing,  en  Belgique,  etc.  Dans  le  reste  de  l'Europe  on  l'observe  fréquemment; 
d'après  E.  Besnier,  le  rhumatisme  aigu  représente  3  à  4  pour  100  du  nombre 
lotal  des  admissions  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  et  d'après  Colin  il  figure  pour 
le  chiffre  de  5  pour  100  dans  la  morbidité  générale  de  l'armée  française. 

La  plupart  des  auteurs  arrivent  également  aux  mêmes  proportions  :  dans 
une  statistique  récentjs  que  Stoll  (*)  a  faite  de  tous  les  malades  atteints  d'af- 
fections internes  entrés  à  l'hôpital  cantonal  de  Zurich,  durant  une  période  de 
10  ans,  ceux  qui  sont  atteints  de  rhumatisme  y  figurent  dans  la  proportion  de 
4  pour  100  environ. 

U altitude  pour  quelques  auteurs  jouerait  un  rôle  important;  Thoresen,  qui 
a  pratiqué  pendant  très  longtemps  à  Eidesvoot,  près  du  lac  Mjôsen,  en  Nor- 
vège, dit  que  la  fréquence  du  rhumatisme  décroît  au  fur  et  à  mesure  qu'on 
s'élève  par  rapport  au  lac  ;  il  n'en  a  jamais  vu  de  cas  dans  les  régions  situées 
à  plus  de  150  pieds  au-dessus  du  niveau  de  l'eau. 

L'influence  des  saisons  aurait,  pour  beaucoup  d'auteurs,  une  très  grande 
importance;  malheureusement  il  faut  reconnaître  qu'il  ne  sont  pas  tous  d'ac- 
cord. C'est  ainsi  que  M.  Besnier,  par  l'analyse  de  8651  cas  de  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  traités  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  arrive  à  conclure  que  le  maxi- 
mum de  fréquence  s'observe  au  mois  de  juillet;  Lange,  Edlefsen  admettent 
que  c'est  au  mois  de  janvier  que  l'on  voit  le  plus  grand  nombre  de  rhuma- 
tismes; Stoll  pense  que  c'est  au  mois  d'avril  (12.6  pour  100),  puis  en  mai 
(12.4  pour  100),  en  mars  (10.9  pour  100),  et  en  février  (10.8  pour  100).  De  même 
Lebert,  Hirsch,  Kopff,  Schott,  étaient,  de  leur  côté,  arrivés  à  des  résultats 
différents.  Il  y  aurait  donc  lieu,  à  ce  point  de  vue,  de  refaire  une  statistique, 
en  élaguant  tous  les  cas  qui  n'appartiennent  réellement  pas  au  rhumatisme 
articulaire  aigu. 

Nous  retrouvons  les  mêmes  divergences  d'opinion  pour  ce  qui  concerne 
l'influence  de  la  température,  des  conditions  météorologiques.  C'est  ainsi  que, 
pour  les  uns,  les  températures  froides  amènent  une  recrudescence  de  la  mala- 
die, tandis  que,  pour  les  autres,  ce  facteur  est  de  nulle  importance.  Gabbett 
admet  que,  à  Londres  du  moins,  la  proportion  des  cas  de  rhumatisme  suit 
parallèlement  celle  de  la  pluie  tombée,  et  c'est  l'opinion  générale  des  médecins 
anglais,  tandis  que  Edlefsen  et  Hirsch  sont  d'un  avis  contraire.  Les  recherches 
de  Lewis  (de  Philadelphie)  sur  l'influence  des  cyclones  sur  l'apparition  du 
rhumatisme  articulaire  aigu  et  de  la  chorée  ne  nous  semblent  pas  non  plus 
avoir  une  très  grande  valeur. 

(')  Stoll,  Zei/s.  f.  Min.  MecL,  LI,  1. 
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On  le  voit,  1rs  cniises  génrriilcs  du  rlniiiiiilismc  iirliciilniiv  aigu  sont  assez 
()l)sciuTs  oiicorc,  cl  il  n'est  ^uère  peiinis  de  poser  des  lois  absolues.  Une  des 
condilions  ((ui  l'aussenl  très  prol)al)leuienl  les  slaUsU(|ues  failes  sur  une  période 
de  plusieurs  années  el  porlanl  sui'  un  i^rand  nombre  de  cas,  c'est  que  le  rhu- 
matisme articulaire  ai^ii  ap|)araît  parfois  sous  forme  d'une  véritable  épidémie. 
Chomel  ci  llirscli  avaieni  déjà  tenté  de  monti-er  que  le  rhumatisme  présenti' 
de  temps  à  autre  de  véritables  explosions  épidémiques;  Lanjçe,  de  Copenhague, 
en  1886,  a  repris  cette  ((uestion  el  a  montré  (pie  tandis  que  le  nombre  des  cas 
restait  pendant  assez  longtemps  stationnaire  ou  au-dessous  de  la  moyenne, 
on  voyait  subitement  la  maladie  sévir  avec  intensité  et  se  diffuser  rai)idement 
pour  décroître  de  nouveau  après  quelques  semaines. 

Lcbert  avait  déjà  parlé  de  l'épidémie  de  Zurich  en  IS,')?,  de  la  Ilai'pe  de  celle 
de  Lausanne  en  l8iG;  Warrentrap,  à  Francfort,  en  18G5,  a  également  observé 
une  épidémie  analogue.  Il  y  aurait,  à  cet  égard,  bien  des  rapprochements  à 
faire  avec  ce  que  nous  savons  des  épidémies  de  grippe,  de  pneumonie,  quoique 
la  diffusion  de  la  maladie  soit  moins  grande  que  dans  ces  derniers  cas. 

Enfin,  de  même  que  la  pneumonie,  la  grippe,  les  épidémies  de  rhumatisme 
se  différencient  beaucoup  les  unes  des  autres  au  point  de  vue  de  leur  gravité, 
de  la  fréquence  de  leur  complications;  c'est  là  un  caractère  important  qu'ont 
reconnu  tous  les  cliniciens.  Lange.  Warrentrap  ont  surtout  bien  mis  ce  fait  en 
lumière;  A,  Garrod  (')  cite  le  rapport  du  comité  nommé  par  la  Société  clinique 
de  Londres  pour  étudier  l'hyperpyrexie  dans  le  rhumatisme  et  dans  lec[uel  on 
voit  que  la  fréquence  de  cette  complication  et  de  la  péricardite  a  varié  dans 
des  proportions  très  notables.  Sur  les  courbes  de  Lange  établies  d'après  les  sta- 
tistiques recueillies  à  Copenhague,  on  voit  de  même  que,  en  1852,  par  exemple, 
le  nombre  des  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  est  de  120  pour  une  popu- 
lation de  150  000  habitants,  et  que  dans  17  pour  100  des  cas  on  note  des  com- 
plications de  péricardite  ou  de  pleurésie:  par  contre  en  1859,  dans  cette  même 
population,  on  observe  195  cas  de  rhumatisme,  et  dans  14  pour  100  des  cas 
seulement  il  existe  des  complications  semblables. 

Ces  différentes  statistiques  montrent  que  le  rhumatisme  a  une  malignité 
variable  suivant  les  épidémies,  suivant  les  années.  N'est-ce  pas  là,  en  dehors 
d'autres  raisons,  un  argument  à  invoquer  en  faveur  de  sa  nature  infectieuse? 

D'un  autre  côté,  ces  épidémies  de  rhumatisme  sont  souvent  locales;  ce  sont 
des  épidémies  de  maison,  de  rue,  mais  nous  n'insisterons  pas  sur  les  conclusions 
prématurées  qu'on  pourrait  être  tenté,  sans  preuves  suffisantes,  de  tirer  de  ces 
différents  faits  (*). 

Causes  individuelles.  —  Tous  les  sujets  placés  dans  des  conditions  d'exis- 
tence identiques  ne  sont  pas  également  prédisposés  à  être  atteints  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu;  telle  cause  qui,  chez  l'un,  déterminera  l'apparition  de  la 
maladie,  par  exemple  le  refroidissement,  ne  produira  aucun  malaise  chez  un 
autre  ou  bien  sera  l'occasion  du  développement  d'une  maladie  d'ordre  différent. 
C'est  cette  prédisposition  ({u'on  a  voulu  désigner  du  nom  de  diathèse  rhuma- 
tismale; malheureusement,  on  est  loin  d'être  fixé  sur  la  valeur  réelle  de  cet 
état  constitutionnel,  car  on  englobe  le  plus  souvent  sous  ce  titre  toutes  les 
manifestations  du    rhumatisme  articulaire   aigu,  de  l'arthrite  déformante,   du 

(•)  A.  Garrod,  Traité  du  rlntmnlisnie  el  de  Varthrile  rhumaloide,  18!tl. 

n  ZwEiFEL,  Épidémie  de  rlium.  art.  aigu,  Corresp.-Bl.  f.  Sclnoeizer-Aerkle,  15  octobre  189j. 
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rhumatisme  chronique  qui  sont,  à  n'en  pas  clouter,  des  maladies  d'ordre  essen- 
tiellement différent. 

Ce  que  nous  savons,  c'est  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu  s'observe  de 
préférence  chez  certains  sujets  qu'on  pourrait  faire  rentrer  dans  la  catégorie 
des  lymphatiques  ou  lymphatico-sanguins,  chez  ceux  dont  la  peau  est  blanche 
et  fine,  dont  les  cheveux  sont  blonds  ou  roux;  mais  c'est  encore  là  une  pro 
position  qui  n'a  rien  d'absolu,  car  aucun  tempérament  ne  semble  réfractaire  à 
la  maladie.  Durand-Fardel  ne  dit-il  pas  :  «  Il  n'est  pas  d'état  constitutionnel  qui 
domine  et  il  n'en  est  point  qui  fasse  défaut.  On  trouve  des  sujets  vigoureux  et 
des  sujets  faibles,  des  lymphatiques,  des  scrofuleux,  des  rhumatisants  mani- 
festes, très  peu  de  goutteux.  On  n'a  pas  signalé  particulièrement  d'herpétiques. 
Il  n'est  pas,  en  définitive,  d'état  diathésique  ou  constitutionnel  qui  soit  réfrac- 
taire au  rhumatisme  articulaire  aigu.  » 

Vâge  joue  un  rôle  considérable  dans  la  prédisposition  au  rhumatisme;  ce 
n'est  pas  qu'on  ne  puisse  observer  cette  maladie  à  tous  les  âges  de  la  vie,  depuis 
l'enfance  jusqu'à  la  vieillesse,  mais  la  plupart  des  auteurs  sont  d'accord  pour 
reconnaître  sa  plus  grande  fréquence  dans  la  jeunesse;  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu  est  une  maladie  de  la  période  d'évolution. 

L'enfance  n'est  pas  absolument  épargnée,  mais  la  maladie  ne  s'observe  guère 
qu'à  partir  de  l'âge  de  ^  ans;  dans  la  première  enfance,  elle  est  très  exception- 
nelle, si  tant  est  qu'elle  existe,  car  il  est  difficile  d'en  faire  le  diagnostic  d'avec 
les  arthrites  infectieuses,  fréquentes  à  cet  âge,  et  qui  sont  encore  fort  mal 
étudiées. 

Rauchfuss  signale  2  cas  de  rhumatisme  sur  15  000  nourrissons,  Wiederhofer 
1  cas  sur  70  000.  Bouchut,  Demme,  Hensch,  Koplikd  ont  rapporté  des  cas  de 
cette  maladie  chez  de  tout  jeunes  enfants,  Schaefer  chez  un  nouveau-né  dont  la 
mère  était  atteinte  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Abrahams(*)  a  dernièrement 
encore  —  et  c'est  là  une  preuve  qui  plaide  singulièrement  en  faveur  de  la  nature 
infectieuse  du  rhumatisme  articulaire  aigu  —  rapporté  deux  cas  de  rhumatisme 
aigu  chez  des  enfants  nouveau-nés  de  mères  atteintes,  au  moment  de  leur  accou- 
chement, de  fièvre  rhumatismale  ;  ils  guérirent  très  rapidement  sous  l'influence 
du  traitement  salicylé. 

A  partir  de  l'âge  de  5  ans,  le  rhumatisme  est  beaucoup  moins  rare,  mais  les 
périodes  de  plus  grande  fréquence  sont  entre  10  et  15  ans,  puis  de  15  à  20,  et 
surtout  enfin  de  20  à  25.  Stoll  dans  une  statistique  récente  (^)  arrive  à  des 
résultats  identiques  :  sur  100  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  0,4  s'obser- 
vent au  cours  du  premier  décennaire  de  la  vie,  16,9  au  cours  du  second,  48,2 
au  cours  du  troisième,  18,5  durant  le  quatrième.  Lebert  et  Schott  avaient  déjà 
trouvé  des  proportions  presque  semblables.  La  statistique  de  M.  Besnier  qui 
place  le  maximum  de  fréquence  de  rhumatisme  articulaire  aigu  entre  30  et 
40  ans  ne  concorde  pas  avec  toutes  les  autres  ;  cela  tient  probablement  à  ce 
que  beaucoup  de  cas  de  rhumatisme  subaigu  ou  chronique  ont  été  englobés 
sous  la  dénomination  vague  de  rhumatisme  pendant  le  séjour  du  malade  à 
l'hôpital  ;  c'est  avec  cette  épithète  que  celui-ci  a  été  consigné,  au  moment  de  sa 
sortie,  sur  les  registres  de  l'administration. 

Pour  ce  qui  concerne  le  sexe,  les  hommes  (67,4  pour  100)  semblent  plus 
sujets  que  les  femmes  (52,58  pour  100)  du  moins  durant  les  trente  premières 

(')  Abrahams.  Med.  Record,  17  octobre  1896. 
(-)  Stoll,  loc,  cit. 
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aimôes  (le  la  sic.  Il  faiil  ccpciKlaiil  ne  pas  oublier  <juc  les  rciumcs  sont  moins 
souvenl  Irailécs  à  l'IiùpiLal  que  los  lioinmcs  et  que  celle  donnée  peut,  dans  une 
cerlaine  mesure,  fausser  la  statistique. 

hliérédité,  pour  la  plupart  des  auteurs,  joue?  un  lùlc  important  dans  l'étio- 
logie  du  rhumatisme;  le  fait  cependant  ne  nous  semble  nullement  démontré, 
du  moins  si  on  veut  admettre  une  hérédité  dii'ecte;  ne  s'ai^it-il  pas  plutôt  d'une 
prédisposition  t>éiu''rale  de  Tor^anisme,  d'une  prédisposition  à  contracter  plus 
facilement  un(^  maladie^  aiij;uë  telle  que  le  rhumatisme?  En  quoi  consisterait 
celle  prédisposition?  .Nous  l'itinorons  entièrement.  «  Faut-il  admettre  que  le 
sujet  appoi'le  en  naissant  une  impressionnabilité  spéciale  du  système  nerveux  ii 
certaines  actions  extérieures,  un  mode  particulier  d'activité  du  système  vascu- 
laiiv  cutané,  des  friandes  sudoripares  ou  des  appareils  nerveux  vaso-moteurs  et 
sécréteurs,  qui  le  })rédisposent  aux  affections  a  frigore  en  général?  »  (Homolle.) 

Fuller  admettait  que  l'hérédité  s'observait  28  fois  sur  100  cas  de  rhumatisme 
articulaire  aigu;  mais,  d'un  autre  côté,  A.  Garrod  et  Hunt  Cooke,  interrogeant 
avec  soin  500  malades  entrés  à  l'hôpital  Saint-Barthélémy  pour  des  affections 
totalement  étrangères  au  rhumatisme,  ont  constaté  que  105,  soit  21  pour  100, 
avaient  eu  des  parents,  pères,  mères,  frères  ou  sœurs  atteints  de  rhumatisme 
aigu!  Cette  proportion  qui  n'est  pas  très  éloignée  de  celle  de  Fuller  ne  permet 
guère  de  trancher  la  question. 

En  un  mot,  l'hérédité,  au  vrai  sens  du  mot,  ne  nous  semble  nullement 
démontrée.  Que  des  familles  soient  prédisposées  au  rhumatisme  articulaire 
aigu,  que  frères  et  sœurs  en  soient  atteints  successivement,  la  chose  n'est  pas 
douteuse,  mais  on  peut  l'interpréter  autrement  que  par  l'hérédité  directe.  Ce 
qui  est  héréditaire,  ce  n'est  point  le  rhumatisme  lui-même,  mais  c'est  le 
lerrain  qui  en  favorise  l'éclosion  ;  on  comprend  ainsi  pourquoi  le  rhumatisme 
aigu  est  noté  comme  étant  un  antécédent  pathologique  fréquent  dans  certaines 
familles  à  tempérament  spécial.  II  est,  par  exemple,  difficile  de  nier  la  prédis- 
position des  sujets  arthritiques  au  rhumatisme  articulaire  aigu,  quoique  cette 
prédisposition  soit,  croyons-nous,  moindre  qu'on  ne  l'admet  généralement; 
aucun  tempérament  n'est  réiractaire  au  développement  de  cette  maladie. 

En  tout  cas,  un  fait  bien  certain,  c'est  qu'une  première  attaque  prédispose 
à  une  seconde,  de  telle  sorte  qu'on  peut  se  demander  non  sans  raison,  si,  malgré 
l'absence  de  poussées  articulaires,  le  malade  n'est  pas  et  ne  reste  pas  pendant 
longtemps  un  rhumatisant,  en  un  mot  si  le  rhumatisme  n'agirait  pas  à  la 
manière  de  certaines  maladies  infectieuses  telles  que  l'impaludisme  ou  la 
syphilis  (A.  Garrod). 

La  profession  et  les  liabitudes  ne  sont  pas  sans  jouer  un  certain  rôle  dans  l'ap- 
parition du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Senalor  a  admis  la  plus  grande  fré- 
quence du  rhumatisme  chez  les  cochers,  les  employés  de  chemin  de  fer,  les 
forgerons,  les  facteurs  de  la  poste,  les  cuisiniers.  Les  domestiques,  les  garçons 
épiciers,  les  garçons  marchands  de  vins  constituent,  à  n'en  pas  douter,  la  classe 
la  plus  habituelle  où  l'on  observe,  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  le  rhumatisme 
articulaire  aigu. 

A  côté  de  ces  causes  générales  et  individuelles,  il  y  a  encore  à  considérer  des 
causes  prédisposantes  de  l'attaque.  On  ne  peut  douter  que  le  refroidissement  et 
surtout  le  refroidissement  par  l'eau  ou  par  un  courant  d'air,  alors  que  le  corps 
est  en  sueur,  joue,  à  cet  égard,  un  rôle  très  important.  Lebert  et  Bouillaud 
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disent  avoir  reconnu  ce  facteur  étiologique   dans  plus  de  la  moitié  des  cas. 

C'est  à  la  suite  d'une  averse  reçue  alors  qu'il  avait  chaud,  à  la  suite  d'une 
nuit  passée  sur  la  terre  humide,  que  le  malade  raconte  avoir  été  pris  d'une 
attaque  de  rhumatisme.  On  s'explique  facilement  ainsi  pourquoi  certaines 
professions  prédisposent  manifestement  au  rhumastisme  articulaire  aigu. 

A  côté  de  cela,  la  faligue,  le  surmenage  physique  entrent  souvent  en  ligne  de 
compte  et  viennent  joindre  leur  action  à  celle  du  froid  humide;  c'est  alors 'que 
le  corps  est  en  sueur  après  une  grande  fatigue  musculaire,  que  l'on  semble  con- 
tracter le  plus  facilement  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  et, 
remarque  digne  d'intérêt,  elle  se  localise  assez  fréquemment  d'emblée  dans  le 
lieu  de  moindre  résistance,  c'est-à-dire  dans  les  articulations  qui  ont  été  sou- 
mises à  une  fatigue  immodérée. 

Enfin,  le  traumatisme  (Brugière-Villeneuve,  Charcot,  Potain,  Verneuil)  est 
souvent  l'occasion  du  développement  d'un  rhumatisme  articulaire.  Potain  rap- 
porte le  cas  d'un  serrurier  qui,  s'étant  donné  un  coup  de  marteau  sur  un  doigt, 
eut  une  arthrite  phalangienne,  puis  une  arthrite  de  l'articulation  symétrique, 
puis  enfin  un  rhumatisme  aigu  généralisé.  Senator  admet  aussi  qu'une  vive 
émotion  morale  peut  agir  à  la  façon  d'un  traumatisme  et  cite  comme  exemple 
le  fait  d'une  jeune  femme  qui  fut  prise  de  rhumatisme  aigu  le  lendemain  du 
jour  où,  dans  un  bal,  elle  avait  été  très  effrayée  par  le  début  d'un  incendie  qui, 
du  reste,  avait  été  rapidement  éteint. 


SYMPTÔMES 


Le  rhumatisme  articulaire  aigu  débute  le  plus  souvent  d'une  façon  insidieuse 
par  du  malaise,  de  la  fatigue,  des  douleurs  articulaires  vagues,  puis  celles-ci 
augmentent  d'intensité  et  de  véritables  fluxions  articulaires  apparaissent  alors. 

Siégeant  fréquemment  au  début  dans  les  articulations  des  cous-de-pied, 
elles  gagnent  les  genoux,  puis  les  membres  supérieurs  et  se  généralisent  plus 
ou  moins.  Ce  n'est  pas  seulement  cette  généralisation  des  fluxions  articulaires 
qui  caractérise  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  mais  c'est  aussi  leur  extrême 
mobilité;  elles  sautent  du  jour  au  lendemain  d'une  articulation  à  une  autre  avec 
une  grande  rapidité. 

Les  articulations  atteintes  sont  tuméfiées;  à  leur  niveau,  la  peau  est  fréquem- 
ment boursouflée,  ou  parfois  légèrement  rosée,  et  la  synoviale  articulaire 
apparaît  distendue  par  un  épanchement,  généralement  peu  abondant. 

Les  douleurs  sont  vives,  se  réveillent  à  la  moindre  pression  ou  à  l'occasion  du 
plus  léger  mouvement;  plus  intenses  la  nuit  que  le  jour,  elles  arrachent  souvent 
des  cris  au  malade  qui  présente  alors  un  aspect  bien  caractéristique.  Il  est 
enfoncé  dans  son  lit,  le  corps  immobile,  incapable  de  tout  mouvement,  alors  que 
le  regard  conserve  toute  sa  lucidité  et  toiite  son  intelligence;  la  tête,  le  front, 
le  corps,  sont  couverts  de  sueurs  d'une  odeur  acidulé,  aigrelette,  très  spéciale 
au  rhumatisme  articulaire  aigu. 

La  fièvre  est  vive,  intense,  atteint  le  plus  souvent  38", 8,  59"  ou  davantage 
dans  les  cas  aigus;  le  pouls  est  plein,  souvent  dicrote,  modérément  fréquent.  La 
respiration  est  large,  facile,   la  langue  humide,  le  plus  souvent  saburrale,   la 
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constipalioii  li;il)ihi('ll(\  les  mines  rîtrcs  cl  sédiincnteuscs.  A  pari  de  violcnlcs 
(louiciirs  (lu  côlé  dos  articulations,  le  inaliidc  ne  se  [)lainl  df;  rien,  ni  dt; 
céplialalt^ii^  ni  d'angoisso  respiratoire. 

L'évolution  varie  suivant  les  cas;  l;nilôl  eu  elTei  la  maladie  esl  aiguë;  loutes 
les  grandes  articulations  se  prenneni,  non  pas  simultanément,  mais  les  unes 
après  les  autres;  tantôt  la  maladie  esl  bénigne,  abortive,  ne  dure  que  peu  de 
jours  et  se  borne  à  quelques  douleurs  localisées  dans  une  ou  deux  articulations. 

Peu  à  peu,  les  phénomènes  articulaires  s'amendent,  la  température  diminue 
progressivement  et  la  convalescence  s'établit  lentement,  souvent  interrompue, 
((uand  la  maladie  n'est  pas  traitée  ou  ne  l'est  pas  suffisamment  longtemps,  par 
des  retours  oITensifs;  presfjue  toujours  elle  est  assez  longue  et  traîne  durant 
plusieurs  semaines,  car,  plus  (jue  toute  autre  maladie,  le  rhumatisme  délermin(5 
très  rapidement  un  degré  prononcé  d'anémie. 

Dans  d'autres  cas,  le  i-humatisme  articulaire  aigu  ne  se  termine  pas  aussi 
favorablement;  c'est  surtout  dans  les  formes  graves,  avec  température  élevée, 
([ue  l'on  voit  survenir  des  complications  diverses;  l'endocarde,  le  péricarde, 
les  plèvres,  le  poumon,  le  cerveau,  etc.,  peuvent  être  ])ris  à  leur  tour,  et  don- 
nent lieu  à  des  manifestations  graves  qui,  mieux  que  n'importe  quelle  au  Ire 
maladie,  font  comprendre  ce  que  les  anciens  désignaient  sous  le  nom  de  métas- 
tases. Voyons  maintenant  d'un  peu  plus  près  comment  se  présentent  ces  diffé- 
rents symptômes. 

Mode  de  début.  —  L'invasion  du  rhumatisme  est  rarement  soudaine,  et  ce 
n'est  ({ue  dans  des  cas  exceptionnels  que  la  maladie  débute  brusquement,  à  la 
façon  par  exemple  d'un  accès  de  goutte  aiguë. 

Ce  sont  tantôt  les  phénomènes  locaux,  tantôt  les  phénomènes  généraux  qui 
ouvrent  la  scène  des  accidents.  C'est  ainsi  qu'un  malade  ressentira  durant  quel- 
ques jours  un  peu  de  fatigue  musculaire  ou  de  la  raideur  dans  les  membres, 
de  la  gêne  dans  les  mouvements,  ou  bien  des  douleurs  vagues  apparaissant 
sous  forme  de  lumbago  ou  de  pleurodynie. 

Dans  le  second  cas,  le  malaise  a  été  général  et  on  aurait  pu  croire  à  l'appa- 
rition d'une  grippe,  d'une  fièvre  synoque,  d'un  embarras  gastrique;  c'est  ainsi 
que  le  malade,  avant  l'apparition  des  douleurs,  a  souffert,  durant  quelques 
jours,  d'un  coryza  ou  d'une  légère  bronchite. 

L'existence  d'une  angine  est  fréquemment  notée  au  début  ou  plus  souvent 
encore  comme  précédant  les  manifestations  articulaires.  C'est  Yangine  rlmma- 
tismale,  signalée  par  Stoll,  Trousseau,  Lasègue,  et  récemment  étudiée  par 
de  Saint-Germain  (*),  qui  l'a  notée  dans  environ  le  i/o  des  cas.  En  règle  générale, 
elle  précède  de  2  à  5  jours  les  manifestations  articulaires;  c'est,  disait  Lasègue, 
«  la  première  manifestation,  le  plus  souvent  négligée  ou  méconnue  ». 

Celle  angine  est  presque  toujours  une  angine  rouge,  simplement  érylhéma- 
teuse;  mais  elle  s'accompagne  aussi  parfois  d'un  léger  exsudât  blanchâtre, 
à  forme  de  pellicule  opalescente  et  translucide  (Saint-Germain).  Elle  est  dou- 
loureuse, sans  cependant  présenter  un  caractère  de  grande  acuité,  ainsi  que  les 
observateurs  l'avaient  tout  d'abord  prétendu.  Elle  s'accompagne  de  fièvre,  de 
malaise,  de  courbature  et  persiste  souvent  encore  après  l'apparition  des  dou- 
leurs articulaires. 

(')  L.  DE  Saint-Germain,  Étude  clinique  et  expérimentale  sur  la  palhogénic  du  rhumatisme 
articulaire  aigu,  Thèse  de  Paris,  18'Jô. 
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S'agit-il  là  tVune  manifestation  primitive  de  l'agent  encore  problématique  de 
la  polyarthrite  fébrile  sur  les  amygdales? 

Est-ce  à  ce  niveau  que  pénètre  le  virus  rhumatismal,  ainsi  que  l'admet  Buss? 
Ce  sont  là  des  questions  auxquelles  il  n'est  pas  possible  de  répondre. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  à  bien  étudier  les  symptômes  du  début,  l'angine  et  la 
fièvre  ne  sont  pas  les  manifestations  les  plus  habituelles  des  premiers  jours  du 
rhumatisme  articulaire  aigu;  c'est  par  des  douleurs  dans  les  extrémités  que 
s'annonce  généralement  l'apparition  prochaine  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
douleurs  souvent  bien  vagues,  bien  légères  et  qui  ne  peuvent,  en  aucune 
façon,  faire  prévoir  quelle  sera  la  gravité  ultérieure  de  la  maladie.  Tel  malade 
qui,  souffrant  légèrement,  vaquait  encore  à  ses  occupations,  un  jour,  deux 
jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  présente  à  ce  moment-là  une  température  très 
élevée  et  des  manifestations  articulaires  intenses. 

Notons  enfin  que,  d'après  quelques  auteurs,  cette  période  de  début  peut  être 
assez  prolongée  ;  durant  plusieurs  jours  on  a  constaté  une  élévation  considé- 
rable de  la  température,  du  malaise  général,  avant  l'apparition  des  symptômes 
articulaires;  en  un  mot,  la  fièvre  rhumatismale  pourrait,  dans  une  certaine 
mesure,  être  indépendante  des  manifestations  articulaires.  Ces  cas  sont  à  la 
vérité  très  exceptionnels. 

Arthrite  rhumatismale.  —  Lorsquapparaissent  les  symptômes  articulaires, 
ils  présentent  les  caractères  propres  aux  arthrites  inflammatoires. 

La  rougeur  des  téguments  périarticulaires  est  assez  généralement  peu  accusée  ; 
il  s'agit  d'une  coloration  rosée,  un  peu  diffuse,  qui  se  localise  surtout  au  niveau 
des  articulations  recouvertes  par  des  téguments  d'épaisseur  peu  considérable; 
on  l'observe  ainsi  au  niveau  des  poignets,  des  articulations  des  phalanges  entre 
elles,  au  niveau  du  cou-de-pied,  surtout  à  la  face  interne  et  à  la  face  dorsale 
du  pied. 

Limitée  le  plus  habituellement  aux  parties  qui  correspondent  à  l'interligne 
articulaire,  cette  rougeur  se  diffuse  également  le  long  des  synoviales  péri  ten- 
dineuses, en  particulier  au  niveau  des  tendons  des  muscles  extenseurs  des 
doigts. 

L'articulation  elle-même  est  le  siège  d'une  tuméfaction  plus  ou  moins  pro- 
noncée en  rapport  avec  le  degré  de  la  fluxion,  tuméfaction  qui  tient  à  la  con- 
gestion des  parties  molles  et  aussi  à  Yépanchement  qui  s'est  produit  dans  la 
cavité  de  la  synoviale.  Le  plus  souvent  cet  épanchement  est  très  modéré,  et 
ce  n'est  guère  que  dans  les  articulations  très  superficielles  telles  que  le  genou, 
qu'on  peut  en  reconnaître  la  présence. 

Applique-t-on  la  main  au  niveau  de  l'articulation,  on  constate  que  celle-ci 
présente  une  élévation  très  sensible  de  la  température  locale  pouvant  dépasser 
la  température  de  l'articulation  symétrique  de  plusieurs  dixièmes  de  degré. 

Le  signe  dominant  dans  le  rhumatisme  aigu,  c'est  la  douleur;  elle  est  sou- 
vent intolérable,  atroce,  dit  Sydenham,  et  le  moindre  mouvement  que  veut 
exécuter  le  malade,  la  moindre  pression  exercée  sur  les  articulations  atteintes 
la  réveille  à  un  haut  degré.  Aussi  celui-ci  cherche-t-il  à  se  maintenir  dans  une 
immobilité  absolue,  seul  moyen  de  calmer  ses  souffrances. 

Si  l'on  étudie  de  près  l'attitude  du  patient,  on  voit  qu'il  cherche  instinctive- 
ment à  placer  ses  articulations  dans  une  situation  telle  que  les  muscles  et  les 
ligaments  soient  dans  le  relâchement  le  plus  complet.  Il  reste  étendu  dans  son 
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lil,  los  iiKMiiln'cs  siiptM'iciii-  Iri^rrcinciil  ('•(•;iil(''s  du  (•()r|)s,  les  jivniil-hriis  un  |)(mi 
llôcliis,  l(^s  (loi^is  écnrh's  les  uns  des  ;iuli'('s.  ()ii:iiil  miix  iiiciiihics  iiilV-i'iciirs,  ils 
|)r('micMl  celle  siliuilioii  parliciilièi'c  aux  maladies  aiiicidaires  de  la  lianelio  ou 
du  f^cnou,  la  flexion  el  la  rolalion  de  lu  cuisse  en  dehors  el  la  flexion  de  la 
jambe  sur  la  cuisse. 

En  analysant  de  près  les  caraclèrcs  de  la  douleur,  ainsi  que  la  si  bien  l'ail 
Lasèguo,  on  conslale  ([ue  le  maximum  de  la  douleur  siège,  non  pas  au  niveau 
de  rarticulalion  proprement  dite,  mais  au  niveau  des  parties  fibreuses,  au 
niveau  des  tendons  ou  lames  tendineuses  insérés  sur  les  extrémités  osseuses. 
«  11  n'y  a  pas  de  douleur  intra-articulaire  dans  le  rhumatisme  aigu  »,  dit 
Lasègue,  el  ce  distingué  clinicien  ajoute  :  «  En  voulez-vous  des  preuves?  Lors- 
([u'on  vient  à  heurter  le  lit  d'un  rhumatisant,  quand  en  passant  près  de  lui  on 
l'ait  vibrer  le  sol  sous  ses  pas,  si,  à  plus  forte  raison,  on  frôle  par  inadvertance 
un  des  membres  malades,  cela  peut  suffire  pour  arracher  des  cris;  le  patient, 
dans  la  crainte  d'une  souffrance  plus  aiguë,  cherche  par  une  contraction  des 
muscles  à  immobiliser  les  jointures,  et  dès  lors  il  souffre  davantage.  » 

La  remarque  si  judicieuse  de  Lasègue  se  vérifie  encore  de  la  façon  suivante  : 
si,  avec  beaucoup  de  précautions  et  à  condition  que  le  malade  soit  absolument 
passif,  on  imprime  des  mouvements  divers  à  l'articulation  atteinte,  —  en  ayant, 
soin,  bien  entendu,  de  ne  pas  en  exagérer  l'amplitude,  —  on  constate  que  tous 
ces  mouvements  s'exécutent  sans  la  moindre  douleur.  C'est  là  un  caractère  qui 
avait  pour  Lasègue  une  grande  importance  clinique,  puisque  les  mêmes  manœu- 
vres étaient  inapplicables  aux  arthrites  d'autre  nature,  telles  que  les  arthrites 
chirurgicales  ou  les  arthrites  blennorrhagiques. 

En  dehors  des  phénomènes  douloureux  localisés  aux  tissus  articulaires  ou 
péri-articulaires,  on  observe  encore  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée.  C'est 
ainsi  que  la  sensibilité  au  tact  ou  à  la  douleur  peut  être  notablement  dimi- 
nuée ou  bien  au  contraire  exaltée.  Il  y  a  de  même  perversion  dans  les  sensa- 
tions thermiques;  le  plus  souvent  la  sensibilité  au  froid  est  diminuée,  tandis 
(|ue  la  sensibilité  à  la  chaleur  est  exagérée. 

Plus  encore  que  ces  diverses  sensibilités,  la  sensibilité  électrique  est  nota- 
Idement  diminuée;  c'est  ainsi  que  Barbillon  (^)  a  montré  que  la  sensibilité  fara- 
dique  est  très  diminuée  ou  entièrement  abolie,  non  seulement  au  voisinage  de 
["articulation  malade,  mais  encore  sur  toute  la  surface  du  membre  rhumatisé. 
Drosdofl"  affirme  même  que  ces  troubles  de  la  sensibilité  faradique  peuvent 
s'observer  avant  que  ne  survienne  aucun  signe  d'inflammation  articulaire. 

C'est  à  une  action  du  virus  rhumatismal  sur  les  téguments  et  sur  les  nerfs 
périphériques  qu'il  faudrait  attribuer  ces  différents  troubles  de  la  sensibilité 
générale  (Barbillon). 

A  côté  de  la  douleur,  l'arthrite  rhumatismale  possède  encore  un  autre  caractère 
important,  c'est  la  mobilité  et  la  rapidité  d'évolution  de  la  fluxion.  En  eflel, 
d'après  E.  Besnier,  la  durée  de  chacune  des  arthropathies  ne  dure  guère  que 
de  4  à  8  jours.  Toutefois,  malgré  la  disparition  des  douleurs  vives,  malgré  la 
guérison  apparente,  il  persiste  presque  toujours  un  peu  d'endolorissement  et 
de  gêne  et  une  fluxion  nouvelle  peut  subitement  se  produire  avec  une  intensité 
pareille  à  la  première.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  disparition  brusque  de  la  dou- 
leur, du  gonflement  et  de  la  tuméfaction  articulaires,  disparition  qui  peut  se 

(')  Barbillon,  Do  l'élat  de  la  sensiijilité  cutanée  dans  le  rhiunalisnie  arllculairo  aig::  ; 
Tli.  de  Paris,  1887. 
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produire  du  jour  au  lendemain,  ne  constitue  pas  un  des  caractères  les  moins 
importants  de  l'arthrite  du  rhumatisme. 

Le  plus  habituellement  un  nombre  relativement  restreint  de  jointures  sont 
simultanément  prises  ;  le  fait  le  plus  commun  c'est  que  la  fluxion  rhumatismale 
se  produit  successivement  sur  un  grand  nombre  de  points. 

Toutes  les  articulations  ne  sont  pas  prises  avec  la  même  fréquence  et,  d'une 
façon  générale,  ce  sont  les  grandes  articulations  qui  sont  atteintes  de  pré- 
férence aux  autres;  à  cet  égard  tous  les  auteurs  sont  d'accord,  mais  aucune 
jointure,  pas  même  la  symphyse  pubienne  ou  les  articulations  sacro-iliaques 
ou  même  les  articulations  du  larynx  (Schiltzenberger,  Hirsch)  ne  sont  res- 
pectées. 

Friedlânder  a  cherché  à  préciser  l'ordre  suivant  lequel  les  articulations 
seraient  atteintes  :  ce  serait  d'abord  les  pieds,  puis  les  genoux,  les  hanches,  au 
membre  inférieur;  au  membre  supérieur,  les  épaules,  les  coudes,  les  poignets, 
les  mains,  mais  cet  ordre  d'envahissement  est  bien  loin  de  se  présenter  avec 
une  régularité  toujours  la  même.  Souvent  les  articulations  symétriques  sont 
prises  simultanément,  mais  il  n'y  a  pas  de  règle  absolue  à  établir. 

Peut-être  faut-il  voir  dans  la  localisation  particulière  d'un  rhumatisme  anté- 
rieur une  prédisposition  spéciale  à  l'apparition  d'une  nouvelle  attaque  et  à  sa 
localisation  dans  la  même  jointure?  peut-être  aussi  que  les  articulations  qui 
se  fatiguent  plus  que  les  autres  sont  exposées  davantage  à  une  localisation  du 
virus  rhumatismal  à  leur  niveau?  (Peter,  Simpson.)  Il  semble  qu'il  en  soit 
parfois  ainsi. 

Le  degré  de  fréquence  suivant  lequel  sont  habituellement  envahies  les  join- 
tures est  le  suivant  d'après  Lebert  :  genou,  cou-de-pied,  épaule,  poignet, 
coude,  hanche.  D'après  Hirsch  les  cous-de-pied  seraient  plus  fréquemment 
atteints  que  les  genoux;  c'est  aussi  l'opinion  de  A.  Stoll.  D'après  cet  auteur, 
voici  la  proportion  suivant  laquelle  furent  atteintes  les  différentes  articulations 
dans  une  longue  série  de  cas  de  rhumatisme  dont  il  a  dressé  la  statistique  : 

Cou-de-pied 27,8  pour  100. 

Genou 17,9  — 

Poignets 9,6  — 

Épaule 6,2  — 

Hanche 4,1  — 

Métatarse 3,7  — 

Coude 2,2  — 

Métacarpe 1,2  — 

Orteils 0,8  — 

Doigts 0,8  — 

On' Je  voit,  les  articulations  des  membres  inférieurs  ont  une  tendance  très 
marquée  à  être  atteintes  par  le  rhumatisme  si  on  les  compare  à  celles  du 
membre  supérieur.  Ajoutons  enfin  que,  dans  cette  même  statistique,  53.16  fois 
le  côté  droit  était  atteint,  48.45  il  s'agissait  du  côté  gauche. 

Symptômes  généraux.  —  La  fièvre  est  un  symptôme  constant  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu;  elle  est  en  rapport  habituel  avec  Vintensité  et  le 
nombre  des  fluxions  articulaires  ainsi  quavec  le  développement  ou  les  progrès 
des  complications  viscérales. 

Cette  dépendance  de  la  fièvre  rhumatismale  des  manifestations  locales  de  la 
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maladie  n'est  cependant  pas  absolue  et  pour  plusieurs  auteurs,  pour  Kalilcr  (*) 
en  particulier,  la  fièvre  rhumatismale  pourrait  se  manifester  à  l'état  isolé,  soit 
avant,  soit  après  le  développement  do  manifestations  articulaires  ou  viscérales. 
Kaliler  rapporte  ainsi  l'observation  d'une  jeune  fille  chez  laquelle,  en  raison 
<le  l'intensité  des  symptômes  fébriles,  on  avait  porté  b;  diag^nostic  de  fièvn; 
typhoïde  lorsque  apparurent,  après  huit  jours,  une  tuméfaction  du  genou  et  du 
pied  gauches;  la  médication  salicylée  fit  rapidement  disparaître  tous  les  acci- 
<lenls. 

Sans  nier  la  possibilité  de  pareils  faits,  il  faut  reconnaître  qu'ils  sont  très 
exceptionnels  et  qu'ils  n'infirment  point  la  loi  générale  qui  subordonne  la 
fièvre  aux  manifestations  articulaires  ou  viscérales.  Il  faudra  donc  se  rappeler 
que,  chaque  fois  que  les  manifestations  articulaires  sont  ou  peu  nombreuses 
ou  peu  intciîses,  alors  que  la  fièvre  se  maintient  à  un  niveau  élevé,  on  doit 
craindre  le  développement  d'une  lésion  viscérale,  latente  peut-être  au  moment 
de  l'examen  du  malade. 

Le  température  s'élève  à  partir  du  début  de  la  maladie  d'une  façon  gra- 
duelle et  en  quelques  jours  atteint  son  maximum,  à  moins  qu'au  cours  du 
rhumatisme  n'apparaissent  de  nouvelles  poussées  articulaires  ou  des  comj)]i- 
cations  viscérales  graves. 

Dans  les  cas  simples,  dépourvus  de  complications  viscérales,  la  température 
atteint  o9",5  ou  même  40°,  mais  elle  se  maintient  rarement  à  ce  niveau  et  pré- 
sente au  contraire  des  rémissions  diurnes  pouvant  abaisser  la  température 
jusqu'à  r)8",5  ou  58"  ou  même  37°,5.  Le  pronostic  est  d'autant  plus  favorable  et 
l'issue  de  la  maladie  sera  d'autant  plus  courte  que  ces  rémissions  seront  plus 
prononcées.  C'est  donc  là  un  élément  d'une  grande  importance  et  chaque  fois 
([ue  le  thermomètre  se  maintient  aux  environs  de  AO"  sans  rémission,  il  y  aura 
danger,  car  les  complications  viscérales,  en  particulier  les  accidents  cérébraux, 
sont  à  redouter. 

Lorsque  le  rhumatisme  prend  une  forme  légère,  lorsqu'un  très  petit  nombre 
d'articulations  sont  prises  ou  lorsqu'elles  le  sont  à  un  faible  degré,  la  tempé- 
rature peut  alors  se  maintenir  à  un  chiffre  peu  élevé,  58°,  57°, 5  et  n'atteindre 
<pie  d'une  façon  très  exceptionnelle  et  par  hasard,  une  ou  deux  fois  au  cours 
do  la  maladie,  le  chiffre  de  59°. 

En  réalité,  la  courbe  thermométrique  du  rhumatisme  aigu  est  irrégulière, 
sujette  à  des  variations  parfois  inexplicables;  elle  n'a  rien  de  cyclique  comme 
celle  de  la  fièvre  typhoïde  ou  de  toute  autre  maladie  infectieuse,  et  si  le  plus 
souvent  elle  offre  des  rapports  intimes  avec  les  manifestations  viscérales  ou 
articulaires,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'on  peut  dire  avec  Charcot  qu'il  y  a 
dans  la  maladie  une  inconnue  échappant  à  toute  appréciation  sérieuse.  L'idée 
(jue  nous  nous  faisons  aujourd'hui  de  la  nature  infectieuse  du  rhumatisme  aigu 
nous  fait  comprendre,  dans  une  certaine  mesure,  cette  fièvi'c  qui  n'est  pas 
toujours  et  nécessairement  en  rapport  avec  les  manifestations  articulaires  ou 
viscérales.  Ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  que  la  gravité  des  phénomènes  articu- 
laires ou  viscéraux  est  un  indice  de  l'intensité  du  processus  morbide,  c'est  (\ue 
l'élévation  de  la  température  est  un  autre  facteur  important  du  pronostic  et 
que,  si  généralement  on  voit  ces  deux  phénomènes  marcher  de  pair,  il  ne 
s'ensuit  cependant  pas  qu'ils  doivent  toujours  présenter  un  parallélisme  absolu. 

(')  K.uiLER,  Soc.  imp.-roy.  des  méd,  de  Vienne,  24  oct.  1890,  ki  Scm.  méd.,  1890,  p.  400. 
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Friedlânder  a  voulu  pousser  les  choses  plus  loin  encore  et  il  admet  que  le 
rhumatisme  aigu  présente  une  marche  cyclique  et  que  sa  courbe  thermomé- 
trique présente  une  régularité  parfaite  :  une  période  d'augment,  un  stade  d'état, 
une  dernière  phase  de  décroissance  se  faisant  d'une  façon  graduelle,  le  tout 
évoluant  en  huit  ou  quinze  jours.  L'étude  clinique  du  rhumatisme  ne  permet 
cependant  pas  d'admettre  ces  idées  comme  répondant  à  la  majorité  des  faits. 

Le  pouls  ne  présente  pas  des  caractères  bien  particuliers  chez  les  individus 
atteints  de  rhumatismae  aigu;  il  est  plein,  assez  facilement  dépressible,  souvent 
dicrote  et  présente  des  variations  parallèles  à  la  température,  battant,  suivant 
les  cas,  de  90  à  120  par  minute. 

Les  complications  cardiaques  ne  modifient  pas  les  caractères  du  pouls  autant 
qu'on  pourrait  s'y  attendre;  une  endocardite,  une  péricardite  peuvent,  au 
moment  de  leur  évolution,  déterminer  une  accélération  du  pouls,  hiais  celle-ci 
n'est  réellement  marquée  que  lorsque  la  complication  prend  des  allures  parti- 
culières de  gravité. 

Les  sueurs  constituent  un  des  phénomènes  les  plus  remarquables  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu;  elles  sont  fréquemment  abondantes,  sont  continues 
ou  n'apparaissent  que  durant  la  nuit,  couvrant  de  gouttelettes  la  face  et  les 
membres  du  malade.  Leur  odeur  est  bien  connue  :  elle  est  fade,  aigrelette  et  ce 
caractère  a  bien  son  importance  diagnostique. 

On  a  souvent  écrit  que  la  sueur  des  rhumatisants  était  acide,  et  c'était  sur  ce 
caractère  que  Todd  avait  fondé  une  pathogénie  du  rhumatisme  :  il  pensait  que 
l'acide  lactique  formé  en  excès  dans  l'organisme  et  qui  s'éliminait  par  la  sueur 
était  la  cause  prochaine  des  accidents  rhumatismaux.  Or,  on  n'a  pas  retrouvé 
l'acide  lactique  dans  la  sueur  des  malades  (Lehmann)  ;  bien  plus,  Besnier  a 
constaté  que  la  réaction  de  la  sueur  était  bien  plus  souvent  neutre  qu'acide, 
lorsqu'on  avait  eu  soin  de  nettoyer  la  peau  au  préalable  et  de  n'examiner  que 
la  sueur  récemment  excrétée. 

L'acidité  qu'on  constate  parfois  tient  aux  fermentations  acétique,  formique, 
butyrique  qui  se  font  au  niveau  de  la  peau  au  contact  des  produits  épider- 
miques  en  voie  de  desquamation. 

S'accompagnant  souvent  de  Si<c/amma,  les  sueurs, ^quand  elles  sont  abondantes 

et  que  la  température  reste  élevée,  constituent  un  précieux  élément  de  pronostic. 

Il  faut  se  méfier  des  rhumatismes  avec  sueurs  profuses,  disent  tous  les  cliniciens. 

Les  épistaxis  sont  assez  fréquentes  au  cours  du  rhumatisme. 

Les  troubles  digestifs  sont  peu  prononcés;  la  langue  est  généralement  large, 

étalée,  saburrale,  Vappétit  très  diminué,  la  constipation  habituelle. 

Les  urines  présentent  les  caractères  des  urines  fébriles  :  elles  sont  peu  abon- 
dantes, ne  dépassent  généralement  pas  la  quantité  d'un  litre,  au  maximum, 
elles  sont  colorées,  quelquefois  jumenteuses,  d'une  densité  de  1  020  à  1  050  et 
si  la  proportion  des  matières  extractives,  urée,  acide  urique,  semble  relative- 
ment augmentée,  elle  ne  l'est  pas  d'une  façon  absolue;  tout  au  plus  constate- 
t-on  une  proportion  d'urée  un  peu  plus  forte  qu'à  l'état  normal. 

Au  moment  de  la  convalescence,  les  urines  deviennent  plus  claires,  plus 
abondantes,  de  réaction  plus  faiblement  acide;  c'est  un  indice  que  la  maladie 
est  arrivée  à  sa  période  de  crise. 

On  trouve,  dans  d'autres  cas,  des  éléments  anormaux  dans  les  urines;  c'est 
ainsi  qu'on  a  signalé  Valbuminurie  comme  assez  fréquente  (Chéron);  tantôt 
elle  est  peu  abondante  :  c'est  l'indice  d'une  véritable  congestion  rénale  d'origine 


MANIFESTATIONS  \  ISCliliAl.liS  1)L   1{I1L  MAlISMi;  AUTICILAini-:  AKil'.        821 

ilminalisiiKiIc;  LanlùL  clic  existe  en  grande  (juanlilé  eL  eonsLilue  un  des  prin- 
cipaux syni|)lôincs  do  la  néphrite  rhuma  lis  maie,  complication  rare  mais  sérieuse 
du  rhumalisme. 

Von  Jaksek  a  signalé  la  peplonurie  au  cours  de  la  maladit;;  Jalle,  Ilayeni  el 
I*.  Fissier  Y wobilimirie ;  dans  aucune  autre  pyrexie,  dit  ce  dernier  auteur, 
liirobilinui-ie  n'est  aussi  abondante.  «  11  faut  sans  doule,  ajoute-t-il,  la  rappoi'ter 
à  une  modilication  nutritive  des  cellules  hépatiques  produite  par  le  passage 
dans  Torganc  de  matières  pyrétogônes  et  peut-être  d'organismes  inférieurs.  Si 
<-/est  le  degré  de  la  lésion  du  foie  (pii  mesure  la  déviation  de  la  fonction  biliaire, 
c'est  celui  de  la  déglobulisation  qui  en  régie  l'intensité;  or,  on  sait  combien 
celle-ci  est  iiiarcpiée  dans  le  rhumatisme.  » 

Enfin  M.  liayem('),  puis  M.  Robin,  ont  rapporté  des  cas  lïhéinoglobimirie 
dans  le  rhumalisme,  hémoglobinurie  (|u'ils  attribuent,  non  pas  à  une  dissolu- 
lion  <le  riiémoglobine  dans  le  sérum  sanguin  et  à  son  passage,  à  travers  le  rein, 
dans  les  urines,  mais  à  une  congestion  rénale,  à  une  altération  primitive  du 
rein  d'ordre  rhumatismal.  La  pathogénie  de  cet  accident  serait  donc  bien  diffé- 
rente de  celle  de  rhémoglobinurie  paroxystique  dite  a  frigore. 

Le  rhumatisme,  durant  tout  le  cours  de  son  évolution,  retentit  peu  sur  l'état 
général,  en  ce  sens  que  l'intelligence  est  absolument  libre  et  intacte  malgré 
l'élévation  de  la  température,  les  vives  douleurs  articulaires.  Par  contre,  plus 
<{ue  n'importe  quelle  maladie  aiguë,  il  détermine  rapidement  une  anémie  sou- 
vent très  prononcée  qui  rappelle  celle  que  produisent  les  hémorrhagies  abon- 
dantes; la  fièvre,  la  décoloration  des  téguments  avaient  fait  donner  au  rhuma- 
lisme par  les  anciens  auteurs  la  dénomination  de  «  fièvre  blanche  »,  de  febris 
pallida. 
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Le  plus  souvent,  le  rhumatisme  se  manifeste  exclusivement  par  de  la  fièvre 
<'t  par  des  arthrites,  mais  parfois  aussi  on  voit  en  même  temps  survenir  des 
complications  viscérales  diverses  qui,  à  n'en  pas  douter,  sont  de  réelles  mani- 
festations de  l'infection  rhumatismale. 

Si  elles  ont,  comme  les  arthrites,  la  plupart  des  caractères  que  nous  con- 
naissons, la  mobilité,  la  fluxion,  ces  caractères  sont  cependant  beaucoup  moins 
accusés  que  pour  les  manifestations  articulaires.  ChaufTard  n'a-t-il  pas  dit,  en 
parlant  des  cardiopathies  rhumatismales, qu'en  se  fixant  sur  les  séreuses  cardia- 
<{ues  l'inflammation  rhumatismale  perdait  de  sa  mobilité,  de  son  inconstance 
lUixionnaire  et  de  son  innocuité  relative?  Lasègue,  en  des  termes  plus  imagés, 
disait  :  «  Le  rhumatisme  aigu  lèche  les  jointures,  la  plèvre,  les  méninges  même, 
mais  il  mord  le  cœur.  » 

En  effet,  autant  la  lésion  articulaire  du  rhumatisme  est  bénigne  en  elle-même, 
autant  les  complications  viscérales  peuvent  venir  aggraver  le  pronostic,  non 
seulement  parce  qu'elles  sont  l'indice  d'une  infection  plus  profonde  de  l'orga- 
nisme, d'une  virulence  plus  grande  du  poison  rhumatismal,  mais  aussi  parce 
<iue,  en  tant  que  lésions,  elles  peuvent  par  elles-mêmes  déterminer  la  mort. 

i')  IIayem,  Hémoglobinurie  dans  le  cours  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu;  Bull.  Sor, 
>néd..  10  février  l«88. 
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C'est  dire  que  le  plus  souvent  les  complications  viscérales  du  rhumatisme 
appartiennent  aux  formes  graves  de  cette  maladie. 

Dans  la  généralité  des  cas,  elles  accompagnent  ou  suivent  de  près  les  mani- 
festations articulaires;  beaucoup  plus  rarement  elles  les  précèdent. 


I 
RHUMATISME  CARDIAQUE 

Les  complications  cardiaques  du  rhumatisme  comptent  parmi  les  plus  fré- 
quentes et  les  plus  graves. 

Avant  la  découverte  de  l'auscultation  et  de  la  percussion,  l'existence  de  car- 
diopathies au  cours  du  rhumatisme  ne  pouvant  être  démontrée  que  par  les 
vérifications  anatomiques  ou  lorsque  l'affection  cardiaque  prenait  des  allures 
de  gravité  très  exceptionnelles,  il  n'est  point  étonnant  que,  durant  tout  le 
siècle  dernier,  il  ne  soit  pas  question  des  manifestations  cardiaques  du  rhuma- 
tisme. 

Pitcairn  (1788)  cependant  à  la  fin  du  xvm"  siècle  avait,  raconte  Baillie  (1797), 
l'habitude  de  faire  remarquer  aux  élèves  de  l'hôpital  Saint-Barthélémy  la 
coexistence  d'affections  cardiaques  au  cours  du  rhumatisme;  en  1808,  sir  David 
Dundas  rapporte,  de  son  côté,  un  grand  nombre  de  cas  de  maladies  de  l'endo- 
carde et  du  péricarde,  développées  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Odier  (de  Genève),  en  1805,  attire  également  l'attention  sur  ce  fait,  soit  dans  ses 
cours,  soit  dans  son  Manuel  de  inédecine  pratique^  puis  Wells,  puis  Kreysig 
signalent  implicitement  cette  coïncidence. 

Un  de  ceux  qui  avant  Bouillaud  ont  le  mieux  connu  et  le  mieux  décrit  les 
complications  cardiaques  du  rhumatisme  articulaire  aigu  est  certainement 
Mathey  (de  Genève)  en  1815,  mais  il  faut  reconnaître  que  c'est  réellement  à 
Bouillaud  que  nous  devons  la  connaissance  la  plus  complète  de  tous  ces  faits. 
Auscultant  systématiquement  avec  la  plus  grande  attention  tous  les  malades 
atteints  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  arriva  à  montrer  que  la  coexistence 
de  lésions  endocardiques  et  péricardiques  avec  cette  affection  était  bien  plus 
fréquente  qu'on  ne  le  pensait;  en  1835  (')  il  disait  :  «  L'endocardite  et  la  péri- 
cardite,  ce  double  rhumatisme  du  tissu  fibro-séreux  du  cœur,  marchent  presque 
toujours  de  compagnie.  » 

C'est  en  1856,  puis  en  1840  (^),  qu'il  formula  les  lois  si  connues,  dites  lois  de 
coïncidence  des  inflammations  du  cœur  avec  le  rhumatisme  articulaire  : 

1°  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  violent,  généralisé,  la  coïncidence 
d'une  endocardite,  d'une  péricardite  ou  d'une  endo-péricardite  est  la  règle,  la 
loi,  et  la  non-coïncidence,  1'  exception  ; 

2°  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  léger,  partiel,  apyrétique,  la  non- 
coïncidence  d'une  endocardite,  d'une  péricardite  ou  d'une  endo-péricardite,  est 
la  règle,  et  la  coïncidence^  l'exception. 

Ces  deux  lois,  quoique  trop  absolues  peut-être,  ne  sont  pas  moins  l'expres- 
sion assez  vraie  de  l'immense  majorité  des  cas,  et  l'on  peut  dire,  sans  crainte  de 

(')  Bouillaud,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  1855,  t.  II,  p.  231. 

(-)  Bouillaud,  Traité  clinique  du  rhumatisme  articulaire,  1840.  ' 
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se   tromper,  ({lu;  chez   l;i    iiioilié  des   ilmmalisanls   aigus  environ  le  eœiir  est 
touché  A  un  degré  (iueleon((iu'. 

D'aulres  auteurs  ont  encore  poussé  plus  loin  la  loi  de,  lîoiiillaud;  PicJoux, 
enli'c  antres,  ne  <Iil  il  pas  :  «  Je  ne  me  rappelle  pas  avoii-  vu  un  rhumatisme 
aigu  et  généralisé  sans  un  degré  (|uelcon(iued'an'ectiou  cardia({ue,  et  j(!  regardf^ 
celte  ailection  comme  aussi  essentielle  à  la  malade  que  les  arthrites  elles- 
mêmes.  » 

Besnier  pense  aussi  que  le  cœur  est  toujours  frappé  à  un  degré  quelconque 
dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  fébrile. 

Ainsi  tpu^  le  fait  i-emarqucr  Homolle  dans  son  article  «  Rhumatisme  »  du 
Dictionnaire  (Je  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  il  y  a  dans  cette  manière  de 
juger  les  faits  une  très  large  part  d'interprétation,  car  il  est  souvent  absolu- 
ment impossible  de  démontrer  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  l'existence 
certaine  d'une  complication  cardiaque  quelconque,  à  moins  d'attribuer  à  l'exci- 
tabilité cardiaque  une  valeur  séméiologique  qu'elle  ne  doit  pas  avoir. 

Si  maintenant  nous  nous  adressons  aux  statistiques  pour  fixer  la  fréquence 
des  complications  cardiaques  au  cours  du  rhumatisme  aigu,  nous  trouvons 
des  contradictions  nombreuses  entre  les  divers  auteurs;  cela  ne  tient-il  pas  à 
ce  que  Ton  ne  s'entend  pas  toujours  sur  la  valeur  du  mot  rhumatisme,  à  ce 
([ue  sous  cette  dénomination  l'on  comprend  peut-être  des  cas  bien  différents,  ou 
enfin  à  ce  que  l'on  n'est  pas  toujours  d'accord  sur  ce  qu'il  faut  considérer 
comme  la  preuve  absolue  de  l'existence  de  l'endocardite? 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  divergences  sont  grandes,  puisque  Lebert  et  Kopff 
n'admettent  qu'une  proportion  de  complications  cardiaques,  l'un  de  25.6  pour  100, 
l'autre  de  25.8,  tandis  que  Hirsch  en  a  constaté  l'existence  dans  51.7  pour  100 
et  Schott  dans  42,9  pour  100  des  cas. 

Dans  une  statistique  récente,  Stoll  arrive  à  la  proportion  minime  de  18.84 
pour  100. 

Pour  ce  qui  concerne  la  fréquence  relative  de  l'endocardite  et  de  la  péri- 
cardite,  les  divergences  sont  au  moins  aussi  grandes;  pour  l'endocardite  la 
fréquence  varie  de  50  pour  100  (Bouillaud,  Fuller,  Latham,  etc.)  à  20  à 
28  pour  100  (Bamberger,  Jaccoud)  jusqu'à  9  pour  100  (Wunderlich). 

La  péricardite  s'observerait  sur  100  cas  lô  fois  (Chambers),  20  fois  (Hache, 
Wunderlich,  Leudet,  Sibson),  44  et  73  fois  (Willams,  Ormerod,  Taylor). 

Voici  la  statistique  récente  de  Stoll  : 

Endocardite  d'une  seule  valvule 2,4    pour  100. 

Endocardite  de  plusieurs  valvules 9,2  — 

Endocardite  et  péricardite 4,04  — 

Péricardite ô,2  — 

Cette  statistique  nous  semble  être  bien  certainement  au-dessous  de  la  vérité 
et  nous  croyons  que  les  proportions  de  Hirsch  (endocardite  :  ôQ.Q  pour  100; 
endo-péricardite  12.5;  péricardite  :  26.6)  et  de  Schott  (endocardite  :  50.4 
pour  100;  endo-péricardite  :  9.2;  péricardite  :  5.5)  se  rapprochent  davantage 
de  la  réalité  des  faits  et  de  ce  que  nous  admettons  en  France,  où  l'on  considère 
l'endocardite  comme  étant  notablement  plus  fréquente  que  la  péricardite. 

En  faisant  la  moyenne  des  diverses  statistiques  publiées  en  France  et  à 
l'étranger,  on  peut  d'une  façon  générale  dire  que  la  péricardite  s'observe  envi- 
ron dans  10  pour  100  des  cas,  l'endocardite  dans  50  pour  100,  l'endo-péricar- 
dite  15  fois  environ  sur  100  cas. 
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Cette  proportion,  du  reste,  n'a  qu'une  valeur  très  relative,  tant  sont  grandes 
les  divergences  entre  les  différents  auteurs. 

Certaines  conditions  semblent  prédisposer  au  développement  des  complica- 
tions cardiaques  chez  les  rhumatisants  aigus.  Il  est  ainsi  non  douteux  que  les 
enfants  y  sont  plus  sujets  que  les  adultes;  H.  Roger,  Claisse,  Picot,  Cadet  de 
Gassicourt  l'ont  surabondamment  démontré;  Bouillaud  ne  disait-il  pas,  il  y  a 
déjà  bien  des  années,  que  le  cœur  des  enfants  se  comportait  comme  une  arti- 
culation? Uâge  est  donc  une  cause  qui,  dans  une  large  mesure,  prédispose  aux 
manifestations  viscérales  du  rhumatisme  et  surtout  aux  complications  car- 
diaques. Elles  sont  surtout  fréquentes  jusqu'à  l'âge  de  25  ans  et  s'observent 
beaucoup  moins  souvent  après  cette  période  de  la  vie. 

Le  sexe  joue  un  rôle  moins  important  et  mal  déterminé;  ainsi  Fuller  admet 
que  les  femmes  sont  plus  que  les  hommes  prédisposées  au  développement  de 
la  péricardite,  tandis  que  Church  admet  précisément  le  contraire. 

D'autres  causes  plus  ou  moins  obscures  ont  été  invoquées,  pour  expli- 
quer la  prédisposition  de  certains  sujets  aux  localisations  cardiaques  du 
rhumatisme  ;  c'est  ainsi  que  de  Giovianni,  puis  Zaniboni  ont  remarqué  que  les 
rhumatisants  à  type  anthropométrique  particulier,  ceux  surtout  dont  la  cage 
thoracique  est  courte  et  grosse  sont  plus  sujets  que  les  autres  à  ces  compli- 
cations cardiaques. 

Enfin  il  faut  reconnaître  que  les  variations  de  fréquence  des  manifestations 
cardiaques  du  rhumatisme  ne  trouvent  pas  toujours  d'explication  suffisante  et 
(jue  l'on  est  autorisé,  dans  une  certaine  mesure,  à  invoquer  un  degré  variable 
de  virulence  suivant  les  épidémies.  Besnier,  Senator  ont  ainsi  remarqué  que 
ces  complications  peuvent  être  notablement  moins  fréquentes  et  moins  graves 
à  un  moment  donné  qu'à  un  autre. 

Anatomie  pathologique.  —  La  phlegmasie  rhumatismale  des  séreuses 
cardiaques  se  localise  soit  sur  l'endocarde,  soit  sur  le  péricarde,  soit  sur  les 
deux  à  la  fois. 

La  valvule  mitrale  est  le  siège  de  prédilection  de  l'endocardite,  puis  viennent 
les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte,  exceptionnellement  la  valvule  tricuspide  (Da- 
maschino,  Lebert)  ;  les  valvules  pulmonaires  ne  sont  pour  ainsi  dire  jamais 
prises. 

Au  niveau  de  la  valvule  mitrale,  la  lésion  se  caractérise  par  une  tuméfaction 
légère  du  bord  libre;  c'est  ainsi  qu'on  aperçoit,  «  im  peu  au-dessus  du  bord 
libre,  à  la  limite  du  réseau  vasculaire,  sur  la  face  auriculaire  de  la  valvule 
mitrale,  sur  la  face  ventriculaire  des  valvules  sigmo'ides,  de  nombreuses  saillies 
villeuses,  disposées  de  façon  à  figurer  des  guirlandes  régulières  et  conti- 
nues (').  » 

Au  niveau  de  ces  saillies,  se  dépose  fréquemment  une  petite  couche  de 
fibrine  cjui  est  susceptible  parfois  de  former  de  petites  embolies. 

Ces  végétations,  ou  plutôt  ces  saillies,  presque  microscopiques,  constituées 
par  du  tissu  embryonnaire  et  de  la  fibrine,  peuvent  se  résoudre  et  disparaître, 
mais  aussi,  et  le  plus  fréquemment,  s'organiser  et  se  transformer  en  tissu  fibreux 
qui  déforme  les  valvules,  soude  les  valves  les  unes  aux  autres  et  crée  ainsi 
des  lésions  valvulaires,    stigmate   indélébile   d'une   endocardite  "  rhumatismale 

Cj  Lancereaux,  Traité  d'anal,  palh.,  t.  II,  p.  754. 
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.inlrriciirc.  Aclialiiic  (')  a  l't'ccmiiUMil  t'lu(li(''  raiialoiuic  palliolo^itjiK»  de  Tondo- 
i-.irditc  rliumalisiualc  cl  «Ircril  trois  phases  liislolo^ifjucs  :  une  première  phase, 
la  phase  œdénialeiisc,  esL  caraclérisée  par  un  (XHlèine  interslitiel  du  bord  de  la 
valvule  et  pai-  une  iiilillralion  niierobienne  massive;  la  seconde  phase,  phase 
proliféralive,  consiste  surloul  dans  la  proliféralion  active  des  cellules  plates  des 
parties  les  plus  superficielles  de  la  couche  élastique  auriculaire;  puis  dans 
l'apparition  des  vaisseaux  de  néoi'ormation,  et  enfin  des  végétations  au  niveau 
(lu  poinl  de  contact  valvulaire:  ces  végétations  seraient  formées  par  un  véri- 
table bourgeon  de  tissu  embryonnaire  au  niveau  duquel  se  précipiterait  la 
Jibrine.  La  troisième  phase  est  représentée  par  la  période  de  cicatrisation. 

La  pcrirardUc,  dont  on  trouvera  la  description  anatomique  dans  une  autre 
jiarlie  de  cet  ouvrage,  présente  tous  les  caractères  de  la  péricardite  aiguë, 
réticulum  fibrineux  de  la  surface,  exsudation  séro-fibrineuse,  etc. 

Ouant  à  Veiidocardile  véyétanle  ou  ulcéreuse,  dont  quelques  cas  ont  été  rap- 
portés par  Senhouse  Kirkes,  Charcol,  Hérard  et  Desplats,  etc.,  elle  appartient 
bien  plutôt  à  certains  rhumatismes  secondaires  qui  n'ont,  en  réalité,  du  rhu- 
nialisnio  articulaire  aigu  que  Tapparence  et  qui  rentrent  dans  la  classe  des 
ihumalismes  infectieux. 

Les  cas  d'endocardite  dite  «  verruqueuse  »,  décrits  par  Goldscheider  et  Leyden 
■(Ml  1894,  appartiendraient  pour  ces  auteurs  au  rhumatisme  vrai.  Leyden  a 
constaté,  dans  des  cas  de  ce  genre  et  à  diverses  reprises,  l'existence  d'un  petit 
diplocoque,  dont  la  culture  en  liquide  ascitique  est  difficile  et  qu'il  considère 
<omme  étant  peut-être  le  microbe  spécifique  de  la  polyarthrite  rhumatismale 
iiiguë. 

En  dehors  de  la  myocardite  compliquant  l'endocardite,  on  pourrait  observer 
Ja  myocardite  rhumatismale  comme  complication  isolée  du  rhumatisme. 
MM.  Weill  et  Barjon  (^)  en  ont  observé  un  cas  il  y  a  peu  d'années».  Ce  sont  là 
<les  faits  exceptionnels,  tout  autant  que  les  coagulations  intra-cardiaqiœs, 
pouvant  parfois  déterminer  des  embolies. 

L'aortite  aiguë,  quoique  rare,  est  moins  exceptionnelle  cependant. 

Symptômes.  —  Date  d'apparition  des  cardiopathies.  —  Les  manifestations 
<'ardiaques  du  rhumatisme  apparaissent  à  des  époques  variables;  elles  peuvent 
être  précoces  dans  les  cas  graves  ou  tardives,  ou  bien  enfin  elles  précèdent  de 
quelques  jours  les  manifestations  articulaires  (Graves,  Stokes,  Gubler,  Trous- 
seau, Jaccoud):  c'est  l'endo-péricardite  préarthropalhiqiie;  Martineau  et 
Jaccoud  ont  chacun  rapporté  le  cas  curieux  d'une  endocardite  ayant  précédé 
de  quinze  jours  les  accidents  articulaires. 

Le  plus  souvent  c'est  dans  la  période  d'état,  pendant  le  premier  ou  le  second 
-septénaire  de  la  maladie,  qu'apparaissent  les  complications  cardiaques. 

Le  début  de  Vendocardite  rhumatismale  n'a  souvent  rien  de  particulier; 
tantôt  la  maladie  ne  se  manifeste  que  par  des  signes  physiques  d'auscultation, 
tantôt  elle  se  caractérise  par  une  légère  anhélation  ou  par  une  certaine  gêne 
jlans  la  région  cardiaque. 

Les    manifestations   articulaires    sont-elles    calmées,    la    fièvre   est-elle   déjà 

(')  P.  ACH.A.LME.  Recherches  sur  l'analomie  pathologique  do  l'eiulocanlile  rhumalismale, 
Arch.  de  mcd.  exp.  et  d'anat.  patli.,  mai  1898. 

(-)  Weill  et  B.\rjo\,  Sur  un  cas  de  myocardite  d'origine  rhumalismale  chez  l'enfant. 
Arcfi.  de  méd.  exp.  et  d'anat.  patli.,  1895,  p.  '205. 
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tombée,  celle-ci  se  rallume  au  moment  où  se  développe  Fendocardite  ;  ou  bien 
encore,  si  la  défervescence  ne  s'était  pas  produite,  elle  persiste,  quoique  les 
symptômes  du  côté  des  articulations  aient  disparu  en  grande  partie. 

Le  pouls  est  plein,  dur,  fréquent,  et  c'est  à  peine  si  le  malade  se  plaint  d'une 
légère  céphalalgie,  d'insomnie,  de  rêves  pénibles. 

Les  signes  physiques  sont  de  beaucoup  les  plus  caractéristiques  et,  quoicjue 
nous  n'ayons  pas  à  insister  ici  sur  leur  description  qu'on  trouvera  tout  au  long 
au  chapitre  qui  traite  de  l'endocardite  aiguë,  nous  en  rappellerons  seulement 
les  caractères  principaux  :  au  début,  les  bruits  cardiaques  deviennent  sourds, 
comme  voilés  :  la  durée  des  bruits  et  des  silences  tend  à  s'égaliser,  en  même 
temps  que  la  contraction  se  modifie  dans  sa  force.  Tantôt,  elle  est  comme 
exagérée;  tantôt,  au  contraire,  elle  s'affaiblit. 

Duclos  a  signalé  un  signe  qui  lui  paraît  caractéristique  de  l'imminence  d'une 
endocardite  :  c'est  le  retard  (4,^  de  seconde)  de  la  pulsation  radiale  sur  la 
contraction  ventriculaire. 

Le  bndt  de  souffle  n'apparaît  généralement  pas  avant  quelques  jours;  c'est 
donc  un  symptôme  tardif;  la  lésion  se  localisant  le  plus  souvent  au  niveau  de 
la  valvule  mitrale,  on  perçoit  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur  un  souffle  doux, 
léger,  commençant  avec  le  choc  de  la  systole  ventriculaire,  remplissant  le  petit 
silence  et  finissant  à  l'instant  où  apparaît  le  second  bruit  normal. 

Si  la  lésion  s'est  localisée  au  niveau  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte,  on 
entend  alors  un  souffle  doux  diastolique  au  moment  de  la  fermeture  des 
sigmoïdes  et  dont  le  maximum  siège  à  droite  du  sternum,  vers  le  deuxième 
espace  intercostal. 

Il  est  assez  fréquent  de  trouver,  à  l'examen  du  cœur,  en  même  temps  C[ue 
des  signes  d'endocardite,  des  symptômes  de  péricardite:  l'existence  de  l'endo- 
péricardite  n'est  pas  exceptionnelle  en  réalité.  Parfois  aussi  la  péricardite  existe 
à  l'état  isolé. 

Tantôt  l'attention  est  attirée  du  côté  du  cœur  par  une  sensation  de  gêne  ou 
de  douleur,  dont  se  plaint  le  malade,  au  niveau  de  la  région  précordiale,  sen- 
sation qui  s'exagère  par  la  pression  au  niveau  de  l'épigastre,  ou  bien  encore 
le  malade  se  plaint  de  palpitations;  tantôt,  au  contraire,  l'auscultation  seule 
permet  de  constater  l'existence  de  bruits  morbides.  Le  symptôme  caractéris- 
tique, c'est  l'existence  d'un  bruit  de  frottement  superficiel,  léger  ou  rappelant 
au  contraire  le  bruit  de  craquement,  de  cuir  neuf,  frottement  qui  se  perçoit 
surtout  dans  une  zone  restreinte  de  la  région  précordiale. 

La  péricardite  persiste  le  plus  souvent  à  l'état  de  péricardite  sèche  durant 
quelques  jours,  puis  elle  disparaît;  c'est  seulement  dans  quelques  cas  assez 
rares  qu'il  se  produit  un  épanchement. 

Enfin,  exceptionnellement,  l'inflammation  se  complique  de  symptômes  de 
myocardite  ou  d'aortite  (*)  (Buccjuoy,  Léger),  ou  de  crises  d'angine  de  poitrine 
(Peter,  Martinet). 

Le  diagnostic  de  l'endocardite  rhumatismale  n'est  pas  toujours  facile  à  faire 
à  un  examen  superficiel,  et  c'est  surtout  avec  les  soufftes  extracardiaques  si 
fréquents  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  qu'on  pourra  confondre  un 
souffle  d'endocardite  ou  réciproquement. 

Le  souffle  extra  cardiaque,  ainsi  que  l'a  bien  montré  M.  Potain,  est  un  souffle 

(')  Voir  dans  un  autre  volume  de  ce  traité,  l'aortite  aiguë'  rhumatismale. 


MANIFESTATIONS  VISCI'UALKS  UL   lUIUMATISMl'    AItTICL  l.AIHE  AIGU.        827 

mésosysloliquc  qui  sYmiIoikI  un  peu  au-tlossus  de  la  pointe  du  cœur  cL  qui  ne 
se  propage  pas  dans  l'aisselle;  ce  souffle  enfin  disparaît  ou  du  moins  s'atténue 
beaucoup  lorscpi'on  lait  asseoir  le  malade,  tandis  (ju'il  reprend  son  intensité 
dans  le  décubitus  dorsal. 

Les  mômes  considérations  s'appliquent  également  aux  souffles  constatés  à  la 
base  du  cœur,  dits  bruits  de  souffle  anémi({ues,  anénio-spasmodi(pies  (Con- 
stantin Paul),  et  qui  pourraient  facilement  être  confondus  avec  un  souffle  lié  à 
une  lésion  organique. 

L'évolution  du  rhumatisme  cardiaque,  de  l'endo-péricardite,  est  très  variable; 
lorsqu"(>lle  esl  peu  accusée,  celle-ci  est  susceptible  de  guérison  ;  après  quelques 
jours,  les  bruils  du  cœur  reprennent  leur  timbre  normal,  mais  fréquemment 
celle  lésion  ne  régresse  ^[)as  entièrement,  l'endocarde  reste  atteint  d'une  façon 
définitive;  la  lésion  valvulaire  esl  constituée  et  le  malade  est  devenu  porteur 
d'une  alïection  cardiaque  dont  l'évolution  pourra  durer  parfois  la  vie  presque 
tout  entière.  Les  statistiques  semblent  prouver,  si  elles  prouvent  quelque 
chose,  que  40  pour  100  des  endocardites  rhumatismales  sont  le  point  de  départ 
de  lésions  organiques  du  cœur. 

Rhumatisme  vasculaire.  —  Les  complications  du  rhumatisme  du  côté  des 
vaisseaux  sanguins  sont  exceptionnelles.  On  ne  connaît  pour  ainsi  dire  pas 
d'exemple  d'artérite  rhumatismale,  à  part  peut-être  le  cas  de  Legroux,  qui 
soit  bien  incontestable. 

Ouant  ixux  phlébites  rlmmatismales  dont  il  sera  parlé  plus  loin  dans  ce  traité, 
et  qui  ont  été  étudiées  par  Trousseau,  Peter,  Schmitt,  elles  sont  exceptionnelles; 
de  nombreux  cas  qui  en  ont  été  rapportés  sont  sujets  à  caution,  étant  donné 
ridée  que  nous  nous  faisons  aujourd'hui  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Dernièrement  cependant  Vaquez,  puis  de  Saint-Germain  dans  sa  thèse,  puis 
F.  Widal  ('),  Achard  {^)  en  ont  rapporté  des  cas  bien  indiscutables;  dans  le  cas 
de  Widal  il  s'agissait  d'une  phlébite  grave  de  l'axillaire  qui  fut  suivie  de  mort; 
dans  les  deux  observations  d'Achard,  la  phlébite  s'était  localisée  sur  la  fémorale 
et  fut  suivie  de  guérison. 


II 
RHUMATISME   PLEURO-PULMON AIRE 

Les  manifestations  rhumatismales  des  voies  respiratoires  ne  sont  pas  excep- 
tionnelles; elles  viennent  immédiatement  après  les  complications  cardiaques 
par  leur  fréquence. 

On  observe  assez  fréquemment  du  coryza,  de  la  trachéo-bronchite,  pendant 
toute  la  période  assez  vague  qui  précède  l'apparition  des  douleurs  articulaires. 
La  laryngite  est  beaucoup  plus  rare;  le  plus  souvent  il  s'agit  de  manifestations 
catarrhales  superficielles,  car  presque  tous  les  cas  d'arthrites  laryngiennes  qui 
ont  été  publiés  appartiennent  aux  rhumatismes  secondaires;  cependant  un  cas 
d'arthrite  crico-aryténoïdienne  d'origine  rhumatismale  a  été  rapporté  par  Ramon 
de  la  Sota  y  Lastra. 

(')  F.  Widal  et  Sicard,  Congrès  de  mcd.  inlcrne,  Nancy,  I8',16. 
(-)  AcHArxD,  Ihid. 
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Dans  quelques  cas  on  a  signalé,  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
des  accidents  laryngés  graves;  telle  est,  par  exemple,  lobservation  de  Ray- 
mond (')  :  il  s'agit  d'une  femme  de  trente  et  un  ans  qui,  au  cours  d'un  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  fut  prise  de  gêne  et  de  douleurs  dans  la  déglutition  et 
d'enrouement.  Le  1-endemain,  la  dyspnée  était  si  intense  qu'on  fut  obligé  de 
pratiquer  la  trachéotomie.  Les  douleurs  articulaires  qui  avaient  disparu  au 
moment  de  la  dyspnée  réapparurent,  une  fois  celle-ci  calmée. 

Les  manifestations  pleuro-pulmonaires  proprement  dites  sont  beaucoup  moins 
exceptionnelles. 

A.  Manifestations  pulmonaires.  —  Elles  prennent  des  allures  cliniques  varia- 
bles; suivants  les  différents  cas,  qui  permettent  d'en  décrire  deux  types  princi- 
paux :  1°  la  iorme  œdémateuse;  2°  la  forme pneumonique. 

I.  —  L'œdème  pulmonaire  a  été  décrit  au  cours  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  par  Houdé,  par  Bail  et  par  Bernheim. 

Subitement,  souvent  pendant  la  nuit,  le  malade  est  pris  de  suffocation; 
l'anxiété,  la  dyspnée  sont  intenses;  la  toux  est  fréquente  et  s'accompagne  d'une 
expectoration  abondante  de  crachats  aérés,  spumeux,  contenant  quelques  stries 
sanguinolentes. 

L'auscultation  révèle  dans  la  poitrine  l'existence  de  râles  nombreux  de  bron- 
chite généralisée,  au  niveau  des  deux  poumons,  mais  prédominant  fréquemment 
d'un  seul  côté. 

En  quelques  heures,  la  situation  du  malade  devient  extrêmement  grave;  la 
face  est  pâle,  couverte  de  sueurs,  les  lèvres" sont  violacées  et  le  malade  peut 
succomber  rapidement.  Aran,  puis  surtout  Bernheim  (-)  ont  rapporté  plusieurs 
exemples  de  cas  d'œdème  suraigu. 

L'œdème  pulmonaire  rhumatismal  n'a  que  rarement  cette  extrême  gravité; 
tout  se  borne  parfois  à  une  dyspnée  modérée  et  à  la  constatation  d'un  foyer  peu 
étendu  de  râles  fins  dans  un  seul  ou  dans  les  deux  poumons. 

Ces  accidents,  favorisés,  semble-t-il,  par  l'existence  de  complications  cardia- 
ques, peuvent  s'observer  cependant  en  dehors  d'elles. 

Survenant  habituellement  au  cours  d'une  attaque  de  rhumatisme  ils  peuvent, 
dit  Lebreton  (^)  qui  en  a  fait  une  très  bonne  étude,  survenir  en  dehors  de  toute 
arthrite  et  exister  en  tant  que  manifestation  isolée. 

II,  —  La  pneumonie  survenant  au  cours  du  rhumatisme  est  un  fait  relative- 
ment rare;  Lebreton  donne  la  proportion  de  1  pneumonie  sur  10  rhumatisants. 
D'après  lui,  cette  forme  de  rhumatisme  pulmonaire  peut  survenir  au  cours 
d'une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  mais  elle  peut  aussi  exister  à 
l'état  isolé  et  dans  ce  cas  alors,  le  traitement  salicylé  vient,  par  l'amendement 
rapide  qu'il  détermine  dans  les  symptômes,  démontrer  la  vraie  nature  de  l'affec- 
tion pulmonaire. 

Dans  le  premier  cas,  le  début  est  souvent  insidieux,  il  se  confond  avec  tout 
l'ensemble  morbide  présenté  par  le  malade,  et  ce  n'est  pas  d'emblée  que  l'atten- 
tion est  attirée  du  côté  du  poumon.  Dans  le  second  cas,  très  exceptionnel  du 
reste,  le  début  ne  saurait  passer  inaperçu. 

Cj  Raymond,  Gaz.  méd.  de  Paris,  17  juillet  1886. 
(-)  Rernheim,  Cliniqiie  médicale,  1877. 

(^)  Lebreton,  Manifestations  pulmonaires  chez  les  rhumatisants  et  les  arthritiques;  Thèse 
Paris,  1884. 
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Le  rliiiinalismc  piilmoiiiiii'c  ;'i  lorinc  piicimioiiiniic.  (|iril  soil  ossonliel  on 
secondaire,  se  caraeléiise  par  nn  cerlain  nombre  de  syn)|)tonies  irnj)orlanls.  La 
lace  n'est  pas  vnllneuse,  ni  conj;;-eslionnée  comme  dans  la  |)neumonic  franche: 
clic  est  pAle,  au  conliaire,  le  corps  est  baip^né  de  sueurs  al)ondantes,  sueurs 
ayant  cette  odeur  empvreumali({ue  si  cai'acléristitpie  du  rhumalisme. 

Les  si<^nes  fournis  par  rauscullation  ont,  comme  toub's  les  manifestations 
rhumatismales,  un  caractère  de  fugacité  et  de  mobilité  très  particulier  :  un 
souffle  constaté  la  veille,  dans  une  région  localisée  d'un  des  poumons,  a 
disparu  le  lendemain,  tandis  (ju'on  trouve  des  signes  nouveaux  dans  un  point 
juscjue-là  indemne. 

Le  souffle  est  généralement  large,  sans  rudesse,  et  s'entend  sur  une  grande 
étendue  du  poumon.  Ces  signes  étaient  des  plus  caractérisés  chez  un  malade 
<[ue  nous  avons  observé,  il  y  a  peu  d'années,  et  qui  présenta  succesivement  des 
lésions  des  deux  poumons.  Râles  peu  nombreux,  souffle  très  étendu,  très  mobile, 
crachats  peu  abondants  ou  nuls,  disparition  rapide  des  symptômes  malgré  leur 
gravité  apparente,  tels  nous  semblent  être  les  principaux  symptômes  de  cette 
Ibrme  de  rhumatisme  pulmonaire. 

Le  plus  souvent  ces  accidents  surviennent  au  cours  d'un  rhumatisme  articu- 
laire, mais  ils  peuvent  aussi  précéder  les  déterminations  du  côté  des  jointures  ; 
tel  était  le  cas  dans  les  observations  de  J.  Besnier,  Herzog  et  de  Hirsch  ('). 

Uanalûinie  pathologique  de  la  pneumonie  rhumatismale  est  encore  à  étudier; 
on  peut  supposer  qu'elle  est  constituée  plus  par  des  lésions  d'hyperémie  et  do 
congestion  que  par  une  véritable  hépatisation. 

B.  Manifestations  pleurales.  —  La  pleurésie  est  incontestablement  plus  fré- 
([uente  que  la  pneumonie  au  cours  du  rhumatisme  et  comme  celle-ci  elle 
s'observe  plus  souvent  lorsque  le  cœur,  l'endocarde  ou  le  péricarde  sont  pris, 
([uc  lorsqu'ils  restent  indemnes.  La  statistique  montre  en  effet  que  la  prédisposition 
à  la  pleurésie  est  surtout  grande  lorsque  le  péricarde  est  touché;  elle  montre 
encore  que,  en  pareil  cas,  la  pleurésie  est  surtout  fréquente  à  gauche  et  cela 
s'explique  aisément  par  les  rapports  anatomiques  du  péricarde  beaucoup  plus 
étendus  avec  la  plèvre  du  côté  gauche  qu'avec  celle  du  côté  droit. 

Lange  a  constaté  que  sur  128  cas  de  pleurésie,  49  fois  la  plèvre  gauche  était 
prise,  19  fois  la  droite;  60  fois  les  deux  plèvres  étaient  touchées. 

La  pleurésie  débute  habituellement  au  cours  du  rhumatisme,  mais  elle  peu! 
être  tardive  ou  précéder  au  contraire  les  manifestations  articulaires;  c'est  la 
pleurésie  préarthropathique. 

Elle  est  souvent  insidieuse  et  on  ne  la  constate  que  par  l'existence  de  signes 
physiques;  de  là  la  règle  qui  s'impose  d'ausculter  fréquemment  le  rhumatisant 
au  cours  d'une  attaque. 

L'épanchement  est  généralement  peu  abondant;  il  se  produit  avec  une  très 
grande  rapidité;  limité  au  fur  et  à  mesure  de  sa  production  par  des  fausses 
membranes,  il  ne  suit  pas  les  lois  de  l'hydrostatique  et  se  collecte  en  arrière 
du  poumon;  Lasègue  qui  a  merveilleusement  décrit  la  pleurésie  rhumatismale 
l'appelait  la  pleurésie  en  «  galette  ». 

Dans  aucune  pleurésie  le  souffle  voilé,  lointain,  l'égophonie  ne  s'entendent 
avec  plus  de  netteté. 

(*)  Hirsch,.  Berl.  kliiu  Wocliem.,  n"  hi.  1888. 
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Son  évolution  est  rapide  et  après  3  à  8  jours  l'épanchement  a  disparu  à 
moins  que  le  côté  opposé  ne  soit  pris  à  son  tour,  ce  qui  est  pour  ainsi  dire  la 
règle. 

Peut-on  admettre,  en  dehors  de  toute  poussée  articulaire,  une  pleurésie 
rhumatismale,  autrement  dit  une  pleurésie  manifestation  exclusive  du  rhuma- 
tisme, ainsi  que  le  veulent  Lasègue,  Seux?  La  chose  est  possible,  mais  elle 
n'est  pas  encore  absolument  démontrée. 


III 
MANIFESTATIONS  DU   RHUMATISME  SUR   LE  SYSTÈME   NERVEUX 

Au  cours  ou  dans  la  convalescence  du  rhumatisme  articulaire  aigu  peuvent 
survenir  des  manifestations  nerveuses  d'ordre  variable;  les  unes  prennent  des 
allures  rapidement  graves  et  semblent  alterner  avec  les  poussées  articulaires, 
les  autres,  d'allures  plus  bénignes,  ne  se  rattachent  peut-être  pas  directement 
au  rhumatisme  proprementdit  et  surviennent  surtout  pendant  la  convalescence. 
Parmi  les  premières,  la  complication  la  plus  commune  est  celle  que  l'on  dé- 
signe, en  France  du  moins,  sous  le  nom  de  rhumatisme  cérébral. 

Rhumatisme  cérébral.  —  La  possibilité  d'accidents  cérébraux  graves  au 
cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  est  connue  depuis  longtemps  ;  Bœrhave, 
van  Sw^ieten,  puisStork,  Stoll,  Scudamore  les  ont  déjà  décrits  ;  mais,  en  réalité, 
l'histoire  du  rhumatisme  cérébral  date  de  1845,  époque  à  laquelle  Hervez  de 
Chégoin(*)  publia  trois  observations  de  rhumatisme  cérébral.  En  1850,  puis  en 
1852,  Gosset,  Valleix,  Bourdon,  Vigla,  etc.,  reprennent  cette  question  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  ;  puis  ce  sont  les  travaux  de  Mesnet,  de 
Griesinger,  de  Fuller,  de  Fernet,  de  Bail,  d'OUivier  et  Ranvier,  de  W.  Fox 
qui  le  premier  préconise  les  bains  froids  dans  l'hyperpyrexie  rhumatismale, 
méthode  qui  a  donné  de  remarquables  succès  à  Thompson  et  à  Andrew  en 
Angleterre,  à  Maurice  Raynaud  et  à  Féréol  en  France. 

Symptômes.  —  Les  accidents  cérébraux  du  rhumatisme  apparaissent  le  plus 
habituellement  au  cours  même  de  l'attaque  et  ce  n'est  que  très  exceptionnelle- 
ment qu'ils  surviennent  dès  le  début  de  la  poussée  articulaire.  Quand  ils  sur- 
viennent plus  tardivement  ils  n'ont  pas  le  caractère  aigu  intense  qu'ils  prennent 
au  cours  même  de  la  maladie;  ils  ont  plutôt  les  allures  d'une  véritable  vésanie. 

Mode  de  début.  —  Souvent  soudains,  les  accidents  cérébraux  du  rhumatisme 
peuvent  ne  s'annoncer  par  aucun  phénomène  insolite;  toutefois,  un  certain 
nombre  de  symptômes  peuvent  permettre,  sinon  de  prédire,  du  moins  de 
redouter  leur  apparition. 

Le  rhumatisme  a-t-il  pris  les  allures  d'une  fièvre  grave,  la  température 
atteint-t-elle  un  chiffre  très  élevé,  les  sueurs  sont-elles  profuses  et  Véruption  de 
miliaire  confluente,  est-il  survenu  rapidement  des  complications  cardiaques't  il 

(*)  Hervez  de  Chégoin,  Gaz.  des  hûp.,  1845. 
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Ciiiulra  craiiidro  rapparilion  daccidcnts  cérébraux;  on  d'autres  Icrnios  ces  acci- 
<lents  sont  toujours  à  redouter  dans  les  formes  graves  de  cette  maladie. 

L'iiyperpyrexie,  symptôme  toujours  menaçant,  n'annonce  cependant  pas 
fatalement  l'éclosion  prochaine  d'accidents  cérébraux;  tel  lecasde  Roscnthal  (') 
(jui  a  observé  un  cas  de  rhumatisme  hyperpyrétifjue  avec  température  de  42",7, 
terminé  il  est  vrai  par  la  mort,  mais  sans  qu'il  soit  survenu  le  moindre  trouble 
cérébral. 

Ouelques  symptômes  insolites  peuvent,  en  outre,  éveiller  l'attention  du 
médecin  :  c'est  ainsi  que  l'on  a  noté  parfois  une  vive  céphalalgie,  de  l'ùisomme, 
des  préoccupations  morales  excessives,  de  l'angoisse,  une  crainte  exagérée  de  la 
mort.  Quand  survient  un  délire  Iranqiiille,  le  plus  souvent  nocturne,  disparais- 
sant le  matin  au  réveil,  Timminence  des  accidents  cérébraux  est  presque 
certaine. 

Signalons  encore  un  signe  indiqué  par  Hermann,  Weber,  la  fréquence  des 
iniclions. 

Assez  fréquemment  enfin,  les  malades  sentent  une  amélioration  dans  leur 
état,  les  douleurs  arliculaires  sont  moins  vives  on  disparaissent,  alors  que  peu 
de  temps  après  vont  éclater  des  accidents  redoutables. 

Période  d'état.  —  Les  accidents  cérébraux  se  manifestent  sous  des  formes 
différentes  et  les  auteurs  en  ont  décrit  un  grand  nombre  de  types. 

On  peut,  à  l'exemple  de  M.  E.  Besnier,  décrire  trois  types  principaux  qui 
correspondent  à  la  plupart  des  formes  décrites,  le  rhumatisme  cérébral  suraigu, 
le  rhumatisme  cérébral  aigu,  le  rhumatisme  cérébral  subaigu  ou  chronique. 

Le  rhumatisme  cérébral  suraigu  a  été  décrit  par  StoU  sous  le  nom  à' upoplexi '. 
rhumatismale,  et  la  plupart  des  auteurs  lui  ont  conservé  ce  nom-là.  La  brus- 
querie avec  laquelle  il  se  développe,  la  rapidité  avec  laquelle  il  évolue  jusqu'à 
la  mort  en  sont  les  caractères  principaux.  Un  malade,  atteint  depuis  plusieurs 
jours  de  rhumatisme,  ne  présente  rien  d'insolite  ;  il  semble  même  aller  mieux, 
lorsque  subitement  il  est  pris  d'une  agitation  extrême;  il  se  lève,  alors  que 
quelques  instants  auparavant,  il  était  cloué  dans  son  lit;  il  s'agite,  se  débat  en 
poussant  des  cris,  et  meurt  subitement.  Voici,  par  exemple,  le  fait  rapporté 
par  Trousseau  (*),  relatif  à  un  malade  que  venait  de  voir  son  chef  de  clinique 
une  heure  auparavant,  sans  que  rien  pût  faire  prévoir  des  accidents  :  «  Cet 
homme  se  plaint  de  ne  plus  voir  clair,  puis  bientôt  après  il  vocifère,  il  crie  «  au 
voleur  »,  s'élance  hors  de  son  lit,  tombe,  est  relevé,  replacé  dans  son  lit,  lutte 
avec  les  deux  infirmiers  en  déployant  une  force  considérable,  puis  s'affaisse  et 
meurt;  toute  cette  scène  avait  duré  à  peine  un  quart  d'heure.  » 

La  forme  la  plus  fréquente  du  rhumatisme  cérébral  est  la  forme  aiguë  pro- 
prement dite.  Dans  la  période  d'état  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  fré- 
quemment compliqué  d'une  lésion  cardiaque  (52  :  57,  Bail),  le  plus  souvent 
accompagné  d'une  température  élevée,  de  sueurs  abondantes,  d'insomnie,  de 
céphalalgie,  on  voit  survenir  du  délire,  d'abord  tranquille,  intermittent;  puis 
bientôt  le  malade  s'agite,  s'inquiète,  la  respiration  devient  fréquente,  la  face 
est  vultueuse,  les  yeux  sont  injectés.  Tous  ces  symptômes  s'aggravent,  le  délire 
devient  plus  bruyant,  le  malade  parle  constamment  à  haute  voix,  d'une  façon 
brève  et  saccadée,  les  membres  sont  animés  de  mouvements  incessants,  de 
trémulations  et  de  soubresauts,  puis  surviennent  parfois  de  véritables  convul- 

(')  RosENTHAL,  Deuls.  med  Wochens.,  n»  IL  180L 
(*)  Trousseau,  Clin,  méd.,  t.  II,  p.  817. 
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sions  épileptiformes  et  ce  n'est  pas  un  des  moindres  caractères  de  cet  état  que- 
de  voir  un  malade  qui,  peu  de  jours  auparavant,  se  plaignait  de  vives  dou- 
leurs articulaires,  exécuter  des  mouvements  incessants  avec  ses  membres 
malades. 

A  cet  état  d'agitation  extrême,  à  cette  véritable  ataxie,  interrompue  de  temps 
à  autre  par  des  rémissions  de  courte  durée,  succède  un  état  de  torpeur  auquel 
succède  un  coma  le  plus  souvent  ultime. 

La  respiration  s'embarrasse,  la  face  se  cyanose,  le  pouls  devient  incomp- 
table, les  extrémités  se  refroidissent  et  le  malade  succombe. 

Ces  différents  symptômes,  le  délire,  qui  est  souvent  un  délire  de  paroles  et 
d'actions  analogue  au  délire  des  buveurs,  les  convulsions,  Yataxie  sont,  on  Ift 
comprend,  plus  ou  moins  accusés  suivant  les  malades;  ils  se  combinent  les 
uns  aux  autres  pour  donner  lieu  à  des  formes  cliniques  très  variées  de  ce  que 
l'on  appelle  le  rhumatisme  cérébral  aigu.  On  ne  peut  guère  en  pathologie 
qu'en  tracer  un  tableau  schématique  et  c'est  la  clinique  seule  qui  permet  d'en 
apprécier  les  formes  multiples  qu'il  peut  revêtir. 

Un  certain  nombre  d'autres  symptômes  ne  font  presque  jamais  défaut;  telle 
est  V hyperpyrexie  très  habituelle  qui  apparaît  fréquemment  avant  l'éclosion 
des  accidents  cérébraux  et  qui  s'exagère  encore  quand  ils  ont  éclaté. 

Tandis  que  dans  la  forme  suraiguë  du  rhumatisme  cérébral  elle  pouvait  en 
quelques  heures  atteindre  un  degré  extrême,  dans  la  forme  aiguë,  elle  monte 
en  douze  ou  vingt-quatre  heures  à  40",  41°  ou  même  davantage.  C'est  une  de» 
maladies  où  le  thermomètre  présente  les  chiffres  les  plus  élevés  ;  on  a  cité  les- 
chiffres  de  45°,  44»! 

Il  ne  faudrait  cependant  pas  regarder  l'élévation  de  la  température  comme 
un  symptôme  absolument  constant;  des  accidents  cérébraux  peuvent  éclater 
avec  une  température  qui  n'atteint  pas  59°;  plusieurs  cas  en  ont  été  signalés. 

he  poids  est  en  général  fréquent,  accéléré,  bat  120  à  150  fois  par  minute,  et 
devient  incomptable  dans  la  période  agonique. 

On  a  signalé  enfin  au  cours  du  rhumatisme  cérébral  aigu  des  symptômes^ 
qu'on  peut  rapporter  à  des  troubles  bulbaires;  telles  sont  la  dysphagie  simulant 
même  l'hydrophobie,  Vangoisse  épigastrique,  le  ralentissement  des  battements-^ 
du  cœur  ou  au  contraire  la  tachycardie. 

lu' évolution  du  rhumatisme  cérébral  aigu  est  toujours  rapide;  il  peut  é¥oIuer 
en  deux  ou  trois  jours  ou  durer  quelquefois  plus  longtemps,  10  à  12  joursv  avee- 
des  périodes  de  rémissions.  La  terminaison  fatale  est  fréquente;  sur  56-  cas 
relevés  par  le  comité  de  la  Société  clinique  de  Londres,  la  mort  sm'vint- 
22  fois. 

Lorsque  la  maladie  guérit,  elle  laisse  souvent  après  elle  sinon  des  frowble» 
cérébraux,  du  moins  une  grande  fatigue  cérébrale;  dans  certains  cas,  et  su-rtoul? 
lorsqu'il  s'agit  de  troubles  psychiques,  d'aliénation  mentale,  le  makde  pré- 
sente un  amaigrissement  très  accusé,  un  état  d'émaciation  extrême,  qu'il  est  dif- 
ficile de  ne  pas  considérer  comme  des  troubles  trophiques  d'origine  nerveuse. 

Dans  la  troisième  forme  de  rhumatisme  cérébral  décrite  par  M.  E.  Besnier^ 
le  rhumatisme  cérébral  subaigu,  prolongé  ou  chronique,  les  troubles  cérébraux 
sont  différents. 

C'est  vers  la  fin  de  l'attaque  de  rhumatisme  que  le  malade,  qui  a  êîè  duran& 
le  cours  de  la  maladie  abattu,  inquiet  ou  découragé,  devient  taciturne  et 
sombre.  Il  ne  parle  plus  et  tombe  progressivement  dans  un  véritable  état  de- 
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mélancolie  avec  slupeur;  il  se  n'iuse  à  manger  (;L  [jrésente  cet  état  extrême 
(ramaigriss(MiioMl  donl  nous  avons  parlé.  Parfois  même  il  a  des  hallucinations 
ou  un  véritable  délire  lypémaniaipie.  Cet  état  se  prolonge  bien  plus  long- 
Irnips  (pie  les  autres  loiiiics  de  rliiimatisnn;  cérébral  et  il  n'est  point  rar<; 
(pi  après  plusieurs  mois  les  malades  ne  soient  pas  encore  guéris. 

Cette /"cZ/e  ou  uianie  rltumalUuinh  a  été  (considérée  par  Mesnet,  par  Griesinger 
comme  une  véritable  manifestation  du  rhumatisme;  pour  d'autres  auteurs,  le 
ihuniatisme  n'aurait  joué  que  le  rôh;  d'une  cause  déterminante,  en  détermi- 
nant des  accidents  cérébraux  chez  des  individus  prédisposés. 

Telle  est  l'opinion  soutenue  par  Simon  (*)  qui  arrive  à  cette  conclusion  que 
ni  la  forme,  ni  la  marche,  ni  les  complications,  ni  le  pronostic  des  troubles 
intellectuels  observés  à  la  suite  du  rhumatisme  ne  permettent  de  les  difleren- 
cier  de  ceux  (pi'on  observe  dans  d'autres  maladies  aiguës. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  rhumatisme  cérébral  est  généralement 
facile  à  faire,  si  ce  n'est  dans  la  période  prodromique. 

La  seule  difficulté  que  l'onpourra  rencontrer  sera  de  donner  aux  symptômes 
leur  valeur  réelle;  en  effet,  en  présence  d'un  rhumatisant  avec  délire,  lorsque 
celui-ci  est  peu  accusé,  passager,  on  pourra  se  demander  s'il  s'agit  bien  d'une 
manifestation  cérébrale  d'origine  rhumatismale,  ou,  au  contraire,  si  ce  n'est 
(ju'un  délire  occasionnel,  fébrile.  Il  faut  reconnaître  que,  dans  la  plupart  des 
cas,  l'évolution  seule  de  la  maladie  permet  de  dissiper  les  doutes. 

Le  delirium  tremens  peut  se  développer  chez  un  alcoolique,  à  propos  d'un 
rhumatisme  articulaire;  le  diagnostic  n'est  alors  point  facile.  Cependant,  en 
dehors  des  notions  acquises  sur  le  malade,  sur  ses  habitudes,  le  délire  alcoo- 
lique est  généralement  plus  terrifiant  que  le  rhumatisme  cérébral;  il  s'accom- 
pagne d'hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouïe  plus  fréquentes;  enfin,  fait  impor- 
iant,  le  délire  alcoolique  même  le  plus  violent,  ne  s'accompagne  que  dune 
réaction  fébrile  modérée,  dépassant  exceptionnellement  59'^. 

D'après  Talamon  (^),  il  faudrait  encore  distinguer  le  rhumatisme  cérébral 
d'avec  Vacétonémie  survenant  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  comme 
au  cours  d'autres  maladies  aiguës  (rougeole,  par  exemple);  l'odeur  carac- 
téristique de  l'haleine,  l'absence  d'élévation  de  la  température,  les  réactions 
constatées  du  côté  des  urines,  la  réaction  rouge-rubis  que  prennent  celles-ci 
au  contact  du  perchlorure  de  fer  constituent  les  principaux  signes  différen- 
tiels de  ce  diagnostic  qui  n'a  que  rarement  lieu  d'être  discuté. 

Il  faut  encore  se  rappeler  que  le  traitement  salicylé,  même  à  faible  dose,  est 
susceptible  de  provoquer  l'apparition  d'accidents  délirants  ;  ceux-ci  se  différen- 
cient habituellement  du  rhumatisme  cérébral  par  la  faible  élévation  de  la  tem- 
l>érature,  la  rapidité  de  leur  disparition,  dès  la  suppression  du  médicament. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  du  rhumatisme  cérébral  est  extrêmement  sombre: 
la  plupart  des  statistiques  accusent  une  mortalité  considérable;  sur  oG  cas  on 
a  noté  22  morts  (Soc.  clin,  de  Londres). 

Si,  à  l'exemple  de  M.  Besnier,  nous  recherchons  la  gravité  d'u  pronostic  com- 
parativement aux  symptômes  observés,  nous  voyons  que  le  délire  rhumatismaU 
<{uand  il  existe  seul,  est  le  symptôme  qui  comporte  le  pronostic  le  moins  grave, 

(')  SiMOX,  Arch.  f.  Psijch.y  1870-1874. 

(-)  Talamon,  Médecine  moderne,  2  avril  1801. 
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le  coma  rhumatismal  le  pronostic  le  plus  funeste.  Ainsi  Ollivier  et  Ranvier  sur 
127  cas  ont  noté  que  dans  la  forme  comateuse  comme  dans  la  forme  convulsive 
isolées  la  mort  a  été  l'issue  constante.  Lorsqu'il  y  avait  eu  délire  ou  convul- 
sions, puis  coma,  on  comptait  3  guérisons  et  50  morts.  Quand  il  y  avait  eu 
délire  et  convulsions,  8  morts  et  2  guérisons;  enfin,  quand  il  n'y  avait  que 
délire  22  guérisons  et  15  morts. 

Un  autre  élément  très  important  du  pronostic  est  fourni  par  l'étude  de  la 
température;  pour  les  auteurs  anglais,  pour  W.  Fox  en  particulier,  l'hyper- 
pyrexie  est  tout,  le  délire  n'est  presque  rien;  c'est  la  température  qui  domine 
tout  le  pronostic  ;  il  n'a  pas,  dit-il,  le  souvenir  d'avoir  vu  survenir  de  guérison 
quand  le  thermomètre  était  monté  à  410,5  ou  au  delà. 

Etiologie.  —  Degré  de  fréquence.  Le  rhumatisme  cérébral  est  en  réalité  un 
accident  rare;  d'après  E.  Besnier  on  ne  l'observe  pas  plus  de  o  à  4  fois  sur 
100  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu;  Gossy  donnait  la  proportion  de  2.7 
pour  100,  Vigla  est  celui  qui  donne  la  moyenne  la  plus  élevée;  elle  serait  d'après 
lui  de  7  pour  100  et  il  semble  bien  que  cette  proportion  soit  réellement  beau- 
coup trop  forte. 

Les  conditions  qui  favorisent  l'apparition  d'accidents  cérébraux  au  cours  du 
rhumatisme  articulaire  aigu  sont  assez  complexes  ;  avec  Homolle,  on  peut  les 
considérer  à  deux  points  de  vue  :  les  conditions  inhérentes  au  malade,  les  con- 
ditions inhérentes  à  la  maladie. 

Conditions  inhérentes  au  malade.  —  La  prédisposition  aux  accidents  céré- 
braux est  évidente  chez  les  individus  qui  ont  le  «  tempérament  cérébral  »,  chez 
ceux  qui  sont  fatigués  et  épuisés  par  des  préoccupations  ou  des  soucis,  chez 
ceux  qui  sont  surmenés  par  des  travaux  intellectuels  prolongés,  par  des  veilles, 
ou  chez  ceux  que  leur  profession  oblige  à  une  grande  tension  d'esprit.  Dans  le 
même  sens  peuvent  agir  des  chagrins  violents,  des  émotions,  des  préoccupa- 
tions de  toutes  sortes  (revers  de  fortune,  etc.). 

Ce  fait  explique  pourquoi  Vigla,  médecin  de  la  Maison  de  santé,  donnait  une 
statistique  infiniment  plus  nombreuse  que  la  plupart  des  autres  médecins. 

D'un  autre  côté  les  névroses,  l'hystérie,  l'épilepsie  ne  paraissent  pas  avoir 
une  influence  très  marquée  sur  le  développement  du  rhumatisme  cérébral  :  il  en 
est  de  même  de  l'alcoolisme  chronique,  et  il  est  bien  certain  que  si  le  delirium 
tremens  peut  survenir  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  c'est  un  fait 
exceptionnel  et  beaucoup  moins  fréquent  que  dans  la  pneumonie,  la  variole  ou 
l'érysipèle. 

L'%e  joue  également  un  certain  rôle;  c'est  à  la  période  active  de  la  vie,  entre 
20  et  50  ans  que  les  cas  de  rhumatisme  cérébral  sont  le  plus  fréquents.  Le  sexe 
n'est  pas  non  plus  sans  exercer  una  certaine  influence,  et  il  est  certain  que 
l'homme,  en  raison  de  ses  occupations,  y  est  plus  prédisposé  que  la  femme. 

Conditions  inhérentes  à  la  maladie.  —  On  sait  que  toutes  les  formes  de  rhu- 
matisme aigu  peuvent  se  compliquer  d'accidents  cérébraux,  mais  il  n'en  est 
pas  moins  vrai  qu'ils  s'observent  plus  souvent  au  cours  de  certaines  formes  de 
rhumatisme,  particulièrement  dans  le  rhumatisme  hyperpyrétiqice,  ainsi  que 
Kreuser,  puis  Ringer  l'ont  établi  pour  la  première  fois.  Ainsi  que  nous  l'avons 
dit,  cette  coïncidence  n'est  pas  absolue,  et  l'on  observe  des  faits  contraires, 
rhumatisme  hyperpyrétique  sans  accidents  cérébraux,  rhumatisme  cérébral  sans 
hyperpyrexie;  mais,  quoi  qu'il  en  soit,  cette  loi  est  assez  générale. 
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Les  slîiLisliques  nioiilrciil  (■•^iilciiiciil  (juc  le  rhumatisme  cérébral  s'observe 
plus  (Véquemmonl  au  cours  d'une  première  attcK/iie  que  d'une  attaque  subsé- 
([uenle;  sur  58  malades,  r»7,  c'est-à-dire  64  pour  100,  étaient  atteints  pour  la 
première  fois  ('). 

De  même,  la  coexistence  frécpienle  d'une  lésion  cardiafjue  a  été  notée  par  la 
|)lupart  des  auteurs.  lîall  l'a  ainsi  noté  7)2  (bis  sur  57. 

D'une  façon  générale  on  peut  dire  que  les  accidents  cérébraux  sont  à  redouter 
toutes  les  fois  que  le  rhumatisme  a  pi'is  des  allures  de  gravité,  les  allures  non 
plus  d'une  maladie  articulaire,  mais  celle  d'une  maladie  générale  dont  les  mani- 
festations se  font  sentir  du  côté  des  principaux  viscères. 

Anatomie  pathologique  et  pathogënie.  —  Anatornie  pulhologique. — L'étude 
des  lésions  observées  à  l'autopsie  d'un  sujet  ayant  succombé  à  des  accidents 
cérél)raux  d'origine  rhumatismale  a  été  faite  par  Ollivier  et  Ranvier. 

Les  altérations  constatées  sont  celles  que  l'on  trouve  à  la  suite  de  la  plupart 
des  pyrexies  ou  des  fièvres  éruptives.  C'est  ainsi  qu'on  constate  fréquemment 
de  Vlnjper&mie  des  enveloppes  cérébrales  et  de  la  substance  nerveuse  :  conges- 
tion intense  de  la  pie-mère,  dilatation  des  veines  de  la  dure-mère,  de  l'arach- 
noïde et  des  prolongements  de  la  pie-mère  qui  sont  distendues  et  remplies  de 
sang;  cette  congestion  s'étend  même  jusqu'aux  fins  vaisseaux  capillaires.  Le 
liquide  de  la  grande  cavité  de  l'arachnoïde,  des  ventricules  est  augmenté  de 
((uantité  et  contient  un  assez  grand  nombre  d'éléments  cellulaires,  globules 
blancs,  cellules  épithéliales. 

La  substance  cérébrale  est  le  siège  d'un  piqueté  hémorrhagique,  surtout 
visible  au  niveau  de  la  substance  blanche,  tandis  que  la  substance  grise  a  pris 
une  coloration  rosée  uniforme. 

Les  lésions  inflammatoires  vraies  font  généralement  défaut;  les  lésions  de 
pacltyméningite  rapportées  par  Hasse,  celles  de  méningite  {(jmiY&.Q)  ei  de  ménin- 
gite snppnrée  (Léonardy,  Leudet,  Arnozan)  sont  des  cas  douteux  et  sur  la  nature 
réelle  desquels  on  pourrait  discuter. 

On  a  noté  encore  Vœdème  cérébral,  Vanémie  cérébrale,  etc. 

En  réalité  le  substratum  anatomique  des  accidents  cérébraux  rhumatismaux 
nous  est  mal  connu  et  demande  de  nouvelles  recherches;  la  microbiologie  nous 
fournira  peut-être  prochainement  d'utiles  et  importants  renseignements.  Dans 
un  cas  observé  par  Carrière,  en  1890,  on  a  constaté  dans  le  liquide  des  ventri- 
cules latéraux  et  en  même  temps  dans  le  liquide  de  l'articulation  du  genou  des 
amas  microbiens  constitués  par  des  colonies  de  staphylococcus  cereus  albus.  La 
présence  de  ce  microbe  assez  fréquemment  observé  dans  des  cas  d'ordre  varié 
ne  prouve  pas  grand'chose  encore  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des  conir 
plications  cérébrales. 

Pathogénic.  —  Pour  expliquer  le  développement  des  accidents  cérébraux  au 
cours  du  rhumatisme,  on  a  invoqué  un  certain  nombre  de  théories. 

La  métastase  est  la  plus  ancienne  et  elle  semblait  avoir  quelque  apparence 
de  réalité  puisque  l'on  voyait  souvent,  au  moment  où  vont  apparaître  les  phé- 
nomènes cérébraux,  les  symptômes  articulaires  s'amender  ou  quelquefois  dis- 
paraître. 

Il  n'y  a,  dans  cette  opinion  déjà  ancienne,  qu'une  apparence  de  vérité;  si  en 

(')  Garrod,  Traité  du  rhuwalisme,  p.  144. 
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réalité,  le  malade  ne  souffre  plus  de  ses  articulations,  c'est  parce  que  les  centres 
nerveux  sont  déjà  touchés;  il  se  trouve  dans  la  situation,  disent  Ollivier  et 
Ranvier,  du  blessé  délirant  qui  arrache  les  pièces  de  son  pansement  et  agite  son 
membre  fracturé. 

Cette  théorie  de  la  métastase  a  été  également  invoquée  pour  expliquer  cer- 
tains accidents  cérébraux  survenus  au  cours  d'une  médication  énergique;  tour 
à  tour,  on  a  incriminé  les  différentes  substances  que  l'on  a,  les  unes  après  les 
autres,  utilisées  dans  le  traitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  le  sulfate 
de  quinine,  la  vératrine,  le  salicylate  de  soude,  etc. 

Il  est  possible  que,  dans  quelques  cas,  une  médication  trop  longtemps  pro- 
longée, surtout  quand  les  émonctoires  fonctionnent  insuffisamment,  ait  pu 
avoir  une  influence  nocive,  mais  en  réalité  ces  cas  sont  très  exceptionnels, 
et  l'analyse  des  faits  observés  ne  prouve  nullement  que  l'usage  des  différents 
médicaments  énumérés  puisse  avoir  déterminé  l'apparition  d'accidents  nerveux. 

La  théorie  de  Bamberger,  Friedreich,  Jaccoud,  qui  veulent  subordonner  le 
rhumatisme  cérébral  au  développement  d'une  léi^ion  cardiaque,  ne  se  base  pas 
sur  des  preuves  suffisantes;  qu'il  y  ait  fréquemment  coïncidence,  le  fait  n'est 
pas  douteux,  nous  l'avons  déjà  dit,  mais  qu'il  existe  là  un  rapport  de  cause 
à  effet,  cette  opinion  est  peu  défendable.  Le  fait  seul  que  dans  quelques  cas 
il  n'y  ait  pas  coïncidence  d'une  endocardite  ou  d'une  péricardite  suffit  pour 
démontrer  qu'elle  n'est  pas  exacte. 

Il  n'est  pas  possible  non  plus  de  considérer  exclusivement  Yhyperthermie 
comme  la  cause  réelle  des  accidents  cérébraux;  d'un  côté,  il  n'y  a  pas  toujours 
de  l'hyperthermie,  et  de  l'autre  celle-ci  peut  exister  sans  qu'apparaissent  des 
troubles  nerveux.  On  peut  même,  avec  vi'aisemblance,  se  demander  si  l'hyper- 
thermie n'est  pas  aussi  une  conséquence  du  rhumatisme  cérébral,  ou  n'est  pas 
due  du  moins  à  une  localisation  du  virus  rhumatismal  sur  les  centres  nerveux 
(Desnos,  Andrew). 

En  réalité,  ce  que  nous  savons  de  la  nature  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
ce  que  nous  savons  de  l'étiologie  de  cette  maladie  et  des  conditions  qui  favo- 
risent le  développement  des  complications  cérébrales,  nous  fait  supposer  que 
celles-ci  sont  le  résultat  direct  de  Vaction  du  virus  du  rhumatisme  sur  les 
centres  nerveux. 

C'est  le  plus  souvent  dans  les  formes  aiguës,  graves  du  rhumatisme  qu'on 
observe  ces  accidents,  alors  que  cette  maladie  se  manifeste  comme  une  affec- 
tion générale  et  porte  son  action  sur  la  plupart  des  viscères,  cœur,  poumon, 
rein,  etc.  Que  les  troubles  circulatoires  cérébraux  déterminés  par  la  coexis- 
tence d'une  affection  cardiaque  concomitante  jouent  un  certain  rôle,  que  les 
embolies  microbiennes  ou  autres  à  point  de  départ  endocardique  aient  une  cer- 
taine importance,  la  chose  est  possible,  mais  elle  n'est  pas  la  cause  réelle  du 
rhumatisme  cérébral. 

Il  faut  pour  que  celui-ci  se  réalise  un  poison  rhumatismal  virulent,  puis  pour 
qu'il  se  développe,  un  terrain  favorable  d'évolution  ;  c'est  alors  qu'il  faut  invo- 
quer cette  cause  qui  ne  fait  presque  jamais  défaut,  la  tare  nerveuse,  héréditaire 
ou  non,  du  rhumatisant. 

Rhumatisme  spinal.  —  D'après  la  plupart  des  auteurs,  Ollivier  et  Ranvier, 
Besnier,  Homolle,  les  manifestations  de  rhumatisme  articulaire  aigu  du  côté  de 
la  moelle  épinière  ne  seraient  pas  douteuses. 
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On  coiistalcrail.  dans  <nu'I<iiies  cas,  des  plirnoiiirnos  (rii-riLalion  niriiingéc, 
(le  l'liy|KMVslliési('  racliidicniu',  suivis  ou  non  de  parésio  ou  de  paralysie  des 
membres  inférieurs  et  faiblesse  du  sphincter  vésical. 

Vallin,  puis  Trousseau,  ont  rapporté  des  observations  dans  lesquelles  il 
s'agissait  de  personnes  ([ui  brusquement  furent  alleintes  de  rachialfjie  intense, 
puis  de  parésie  des  membres  inférieurs,  (ï engourdissement,  quelquefois  d'incon- 
linence  d'urine:  tous  ces  phénomènes  disparurent  brusquement  poii'r  faire  place 
à  des  accidents  articulaires. 

Dans  d'autres  cas,  les  troubles  du  côté  des  membres^inférieurs  étaient  apparus 
au  cours  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  bien  ils  alternaient  avec  les 
arthropahics  ('j. 

Ouelques-unes  de  ces  observations  semblent  être  parfaitement  probantes, 
d'autres  sont  certainement  à  revoir,  car  elles  n'entraînent  pas  la  conviction. 
Kn  elTet,  il  a  pu  s'agir  soit  de  "myélites  avec  arthropathies,  soit  d'arthrites  de 
la  colonne  vertébrale,  et  l'on  comprend  que  le  diagnostic  en  soit  souvent  difficile. 
Tel  est  le  cas  rapporté  par  MIM.  Spehl  et  Vandam  (-)  relatif  à  un  jeune  homme 
qui  fut  pris  de  douleurs  spontanées  au  niveau  du  rachis  et  des  membres  infé- 
rieurs en  même  temps  que  de  paraplégie  spasmodique  avec  exagération  des 
réflexes.  Le  diagnostic  porté  fut  celui  de  méningo-myélite  ;  puis  apparurent  des 
manifestations  articulaires  dans  les  membres  inférieurs;  la  disparition  de  tous 
ces  accidents  par  le  traitement  salicylé  montra  qu'en  réalité  il  s'était  agi 
d'arlhropathies  rhumatismales  de  la  colonne  vertébrale. 

Manifestations  diverses  du  rhumatisme  sur  le  système  nerveux. — En  dehor.-> 
<lu  rhumalisnie  cérébral,  les  complications  nerveuses  du  rhumatisme  sont  assez 
rares;  quelques-unes  cependant  méritent  d'être  signalées.  Telle  est  la  chorée. 
Quelle  que  soit  l'opinion  qu'on  se  fasse  sur  la  nature  de  cette  affection,  qu'on 
admette  sa  nature  rhumatismale  ou  qu'on  considère  que  le  rhumatisme  nejoue  là 
<{u"un  rôle  secondaire,  occasionnel,  —  discussion  que  nous  n'avons  pas  à  soulever 
ici  —  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'on  l'observe  fréquemment  dans  la  conAales- 
cence  du  rhumatisme  articulaire  aigu  et  que,  d'un  autre  côté,  l'existence  d'an- 
técédents rhumatismaux  est  fréquemment  notée  dans  l'histoire  pathologique  des 
choréiques. 

On  a  encore  signalé  des  troubles  d'ordre  divers,  tels  par  exemple  ({ue  l'obser- 
vation de  Foxwell  (''),  relative  à  un  homme  qui  conserva  pendant  longtemps,  à 
la  suite  d'un  rhumatisme  avec  hyperthermie,  des  troubles  nerveux  rappelant  de 
tous  points  la  sclérose  en  plaques.  Un  an  après,  le  malade  était  amélioré,  mais 
non  entièrement  guéri:  on  sait  que  des  accidents  analogues  ont  été  signalés  à 
la  suite  des  maladies  aiguës,  la  pneumonie  par  exemple. 

Du  côté  des  nerfs,  on  a  rapporté  des  exemples  fréquents  de  névralgies,  sur- 
tout dans  le  domaine  du  sciatique:  nous  avons  nous-nvème  observé  un  cas  de 
sciatique  double  avec  fièvre  qui  céda  très  rapidement  en  quelques  jours  au  traite- 
ment salicylé  et  dont  la  nature  rhumatismale  ne  semblait  guère  douteuse.  Brio- 
ger.  Bury,  Hadden.  (Jordinier  (^)  ont  signalé  la  polynév)-ite  à  la  suite  du  rhuma- 

(')  Chevreac.  Manifestations  médullaires  du  rhumatisme  articulaire  aigu:  Th.  Paris,  I8S0;' 
fiENDU,  Clin.  mcd..  t.  I,  p.  100. 
(-)  Spehl  et  \'andam,  La  ClinirjKe  belge,  6  mai  1807. 

(^)  Foxwell,   The  Lancet,  29  mai  1886.  analysé  in  Rcv.  des  se.  mcd.,  XXX.  loi. 
(*)  GoRDLMER.  IS'eie-York  mcd.  Journ.,  1"  aoùl  1891. 
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tisme  articulaire  aigu  ;  l'examen  histologique,dans  le  cas  de  Gordinier,  démontra 
l'intégrité  de  la  moelle  et  l'existence  de  lésions  très  accusées  dans  les  nerfs 
périphériques. 

Dans  un  article  récent  ('),  Kahane  a  étudié  les  manifestations  neuro-muscu- 
laires du  rhumatisme  articulaire  aigu;  il  rappelle  les  cas  de  Hoffa,  de  Strum- 
pell,  de  Darkschewitsch  relatifs  à  des  paralysies  localisées  avec  atrophie  mus- 
culaire survenues  à  la  suite  du  rhumatisme,  articulaire  aigu,  puis  il  rapporte  à 
son  tour  une  observation  de  névrite  du  nerf  péronier. 

En  un  mot,  le  rhumatisme  produit  du  côté  du  système  nerveux  les  mêmes 
accidents  que  la  plupart  des  maladies  infectieuses. 

Enfin,  dans  sa  thèse,  Roi  (*)  a  étudié  la  névrite  optique  rhumatismale,  mais 
le  rôle  joué  par  le  rhumatisme  articulaire  aigu  n'est  pas  toujours  parfaitement 
démontré.  On  a  signalé  encore,  au  cours  du  rhumatisme  des  troubles  du  côté 
des  yeux,  mais  d'une  autre  nature,  la  conjonctivite  (Perrin),  Vophtalmie  (Ter- 
rier), c'est-à-dire  des  troubles  simultanés  du  côté  de  la  conjonctive,  de  la 
cornée,  de  la  membrane  irio-choroïdienne. 


IV 
MANilFESTATIONS  CUTANÉES  DU   RHUMATISME   ARTICULAIRE  AIGU 

Les  manifestations  cutanées  du  rhumatisme  articulaire  aigu  sont  assez  rares, 
si  l'on  fait  abstraction  des  symptômes  que  nous  avons  énumérés,  tels  que  la 
rougeur  des  téguments  qui  recouvre  les  articulations  malades,  les  éruptions  de 
miliaire  ou  de  sudamina. 

Beaucoup  d'auteurs,  anciens  et  modernes,  décrivent  cependant  un  très  grand 
nombre  de  manifestations  cutanées,  éry thèmes,  purpura  qui  s'accompagnent, 
en  effet,  d'arthropathies.  Or,  la  preuve  de  la  nature  rhumatismale  de  ces 
manifestations  cutanées  et  de  ces  arthrites  est  loin  d'être  faite,  du  moins  si 
nous  restreignons  le  sens  du  mot  de  rhumatisme  aigu  à  la  polyarthrite  rhu- 
matismale. 

C'est  ainsi  que  V  éry  thème  polymorphe^  avec  ses  formes  multiples,  depuis  la 
plaque  arrondie  ou  sinueuse,  jusqu'au  nodule  vrai  de  l'érythème  noueux,  a 
été  pendant  longtemps  considéré  comme  une  manifestation  du  rhumatisme. 
En  effet,  la  règle  est  que  ces  éruptions  cutanées  s'accompagnent  de  complica- 
tions articulaires  et  fréquemment  aussi  de  complications  cardiaques,  endocar- 
dite ou  péricardite;  l'identité  de  nature  semblait  absolue. 

Les  auteurs  modernes  professent  généralement  d'autres  idées  sur  la  nature 
de  l'érythème  polymorphe  et  la  plupart  s'accordent  à  considérer  l'érythème 
polymorphe  comme  une  entité  morbide,  comme  une  maladie  infectieuse  s'ac- 
compagnant  d'arthropathies.  Roger,  Gubler,  G.  Sée  avaient  déjà  émis  l'idée 
qu'il  s'agissait  d'une  fièvre  éruptive  spéciale.  De  Molènes-Mahon  (^)  dans  une 
excellente  thèse,  s'est  fait  le  défenseur  de  l'entité  des  érythèmes  polymorphes  ; 
qu'ils  se  présentent  sous  des  allures  bénignes  ou  sous  l'apparence  d'une  maladie 

(•)  Kahane,  Centr.-Bl.  f.  klin.  Med.,  10  déc.  1892. 

(*)  Roi,  Th.  Paris,  1886. 

(')  De  Molènes-Mahon,  De  l'érythème  polymorphe;  Th,  Paris,  1884. 
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inlVcUcuse  grave,  avec  coini)licalions  viscérales,  lu  maladie  esl  toujours  la 
luènie;  les  maniCeslalions  articulaires  qu'on  observe  au  cours  de  cette  aflVc- 
lion  ne  sont  en  réalité  que  des  pseudo-rhumalismef^. 

Cette  manière  de  voir  que  semble  justifier  l'étude  des  faits  cliniques  et  (|iii 
est  vraie,  croyons-nous,  dans  la  plupart  des  cas,  ne  va  pas  cependant  jusquà 
nier  la  possibilité  de  lésions  érythéniateuses  au  cours  du  rhumatisme  aigu.  Ne 
sait-on  pas,  en  clTet,  que  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  la  fièvre  typhoïde, 
la  fièvre  puerpérale  en  particulier,  peuvent  s'accompagner  d'éruptions  cuta- 
nées érythémateuses?  Mais  alors  l'évolution  de  la  maladie,  les  manifestations 
articulaires  sont  bien  celles  du  rhumatisme  aigu  et  n'ont  pas  les  allures  du 
rhumatisme  secondaire. 

La  preuve  de  la  possibilité  d'éruptions  cutanées  au  cours  du  rhumatisme 
aigu,  c'est  que,  dans  des  cas  non  douteux,  on  a  signalé  l'existence  d'éruptions 
scarlatini formes  (Hallopeau). 

On  pourrait  en  dire  autant  à  propos  du  purpura  et  de  ce  que  l'on  a  appelé 
le  rhumatisme  héi/iorrhagique.,  \sl  péliose  rhumatismale  de  Schônlein.  Un  malade 
présente  du  purpura  aux  membres  inférieurs,  purpura  plus  ou  moins  accusé; 
tantôt  ce  sont  de  petites  pétéchies  ou  de  petites  ecchymoses,  tantôt,  au  con- 
traire, des  hémorrhagies  cutanées  étendues  avec  gonflement  et  œdème;  en  même 
temps  surviennent  des  douleurs  articulaires  ou  légères,  ou  assez  prononcées 
pour  s'accompagner  d'un  peu  d'épanchement  dans  les  grandes  articulations. 
Souvent  aussi,  dans  les  cas  graves,  se  font  des  hémorrhagies  par  diverses 
voies,  épistaxis,  melsena,  etc. 

Considérée  par  les  auteurs  comme  une  forme  clinique  de  rhumatisme,  cette 
variété  de  purpura  rhumatoïde  (Mathieu)  est  aujourd'hui  regardée  comme  étant 
entièrement  distincte  de  la  polyarthrite  fébrile  (*),  sans  qu'on  puisse  encore 
actuellement  lui  donner  une  place  définitive  dans  la  nosographie. 

En  un  mot,  l'existence  du  rhumatisme  liémorrhagique  est  loin  d'être  démon- 
trée; si  cela  est  vrai,  il  n'en  est  cependant  pas  moins  exact  que  le  purpura, 
comme  d'autres  hémorrhagies,  l'épistaxis  en  particulier,  peut  être  observé  au 
cours  du  rhumatisme  aigu.  Ces  accidents  sont  cependant  rares;  le  rhumatisme 
aigu,  dit  M.  E.  Besnier,  n'est  pas  une  affection  dont  l'hémorrhagie  fasse  partie 
intégrante. 

L'œdème  est  souvent  associé  aux  éruptions  diverses  que  nous  venons  de 
passer  en  revue,  et  ne  saurait  être  considéré  comme  un  œdème  rhumatismal. 
Dans  quelques  cas  cependant  il  semble  pouvoir  accompagner  le  rhumatisme 
comme  manifestation  isolée  sous  forme  d'œdèmes  localisés  ou  de  véritables 
pla(iues  d'œdème  dur  (Léger,  Davaine).  Quant  à  l'œdème  chronique  et  aux 
pseudo-lipomes  sus-claviculaires  décrits  par  Potain  et  Verneuil,  ils  appartien- 
nent surtout  au  rhumatisme  chronique. 

Les  nodosités  cutanées  ont  été-  décrites  par  Jaccoud  et  par  Meynet  (de  Lyon) 
en  1875,  et  elles  portent  souvent  le  nom  de  nodosités  de  JNIeynet;  ce  sont  de 
petites  tumeurs  sous-cutanées,  sphériques  ou  ovoïdes,  généralement  bien  cir- 
conscrites; mobiles  sous  la  peau,  de  petit  volume,  elles  sont  peu  douloureuses  à 
la  pression.  On  les  trouve  surtout  au  voisinage  des  articulations  malades,  au 
pourtour  du  coude,  des  tendons  extenseurs  des  doigts,  sur  les  bords  de  la 
rotule  ou  bien  à  la  tète  au  niveau  du  front  ou  de  l'occiput. 

(')  Voir  Mathieu,  Purpuras  hcmorrhagiqucs;    Thèse  de  Paris,   1885.  —   Du  Castel,   Des 
diverses  espèces  de  purpuras;  Th.  ngrccj.,  188ô. 
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De  nombre  très  variable,  elles  se  développent  très  rapidement,  mais  dispa- 
raissent de  même.  Troisier  fet  Brocq,  Barlow  et  Warner  ont  décrit  des  cas 
analogues. 

Elles  sont  constituées,  ainsi  que  l'a  montré  [Troisier,  par  du  tissu  conjonctif 
en  voie  de  prolifération  active;  adhérentes  aux  ligaments,  aux  aponévroses,  au 
périoste,  elles  sont  indépendantes  de  la  peau.  Cheadle,  qui  a  fait  observer  leur 
analogie  de  structure  avec  les  végétations  de  l'endocardite,  leur  accorde  une 
valeur  pronostique  importante  :  d'après  lui,  elles  accompagneraient  ou  précé- 
deraient l'évolution  de  lésions  de  l'endocarde  ou  du  péricarde.  Brissaud(*)a 
vu  chez  un  jeune  homme  rhumatisant  de  17  ans  coïncider  des  nodosités  de  la 
nuque  et  du  dos  avec  un  gonflement  des  ganglions  axillaires,  gonflement  qu'il 
désigne  du  nom  de  hubon  rluimatismal .  Il  croit  aussi  que  l'apparition  de  ces 
petites  tumeurs  fibreuses  doit  être  considérée  comme  un  signe  de  mauvais 
augure.  Nepveu  (^)  pense  que  ces  nodosités  sont  dues  à  de  petites  embolies 
capillaires;  il  a  constaté,  en  effet,  qu'elles  étaient  constituées  par  un  véritable 
foyer  nécrobiotique  entouré  d'une  zone  de  globules  blancs  contenant  des 
micro-organismes.  On  s'expliquerait  alors  leur  signification  pronostique,  puis- 
qu'elles seraient  l'indice  que  le  rhumatisme  se  manifeste  comme  une  maladie 
infectieuse  généralisée. 

Il  ne  faut  pas  les  confondre  avec  les  nodosités  périostiques  décintes  par  Ver- 
neuil  {')  qui  se  développent  sur  les  os  des  membres,  sur  le  crâne  ou  le  maxil- 
laire et  que  l'on  pourrait  facilement  prendre  pour  des  lésions  de  périostitc 
syphilitique. 


V 
COMPLICATIONS  RARES  DU  RHUMATISME   ARTICULAIRE   AIGU 

Les  complications  viscérales  du  rhumatisme  sont  surtout  des  complications 
soit  cardiaques,  soit  pleurales  ou  pulmonaires,  soit  enfin,  mais  plus  rarement, 
des  complications  cérébrales.  A  côté  de  celles-ci,  le  rhumatisme  peut  quelque- 
fois, dans  des  cas  plus  rares,  il  est  vrai, présenter  des  manifestations  sur  d'autres 
viscères. 

Telles  sont,  par  exemple,  les  complications  du  côté  du  tube  digestif.  Vanghie 
du  début,  dont  nous  avons  déjà  parlé,  peut  prendre  parfois  des  allures  plus 
accusées;  la  déglutition,  dit  Lasègue,  est  alors  très  pénible  et  nullement  en 
rapport  avec  ce  que  l'on  constate  du  côté  de  la  gorge,  qui  présente  seulement 
une  rougeur  diffuse.  Elle  apparaît  en  même  temps  que  les  douleurs  articulaires 
ou  les  précède  d'un  jour  ou  deux;  dans  des  cas  plus  rares,  elle  n'apparaît 
qu'après  l'invasion  des  symptômes  articulaires. 

L'embarras  des  premières  voies  digestives  est  rarement  accusé;  quelquefois 
cependant  on  note  des  vomissements.  luHctère  a  été  signalé  à  titre  de  rareté 
clinique  (Lieblinger).  La  diarrhée  est  également  exceptionnelle. 

Il  en  est  de  même  de  la  péritonite  rhumatismale   (Fuller,  Blachez,  Manou- 

(*)  Brissaud,  Rev.  de  méd.,  avril  1885. 

(*)  Nepveu,  Soc.  de  bioL,  juin  1890. 

(']  Verneuil,  Congrâ.s  de  l'Ass.  franc,  pour  l'Av.  des  s.c,  1884. 

(*)  Voir  DE  Saint-Germain,  Thèse  Paris,  1805. 
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vrior),  donl  les  obstM-valioiis  ne  sont  pas  toutes'concluanles.  Conti-airemenl  aux 
autres  séreuses,  le  péritoine  reste  prescpu'  toujours  iudemue. 

Du  côlé  des  voies  urinaires  et  génito-urinaires  on  a  signalé  la  cysliic 
(Senalor),  Vhijt/rorrU;,  f orch ile  {Vevncl,  Duguet,  Dliomonl);  l'orchile  prendrait, 
dans  ces  cas,  les  allures  de  Torchile  ourlienne  et  pourrait  être,  comme  celle-ci. 
suivie  d'atrophie  lesticulaire. 

L'alhuminurie  n'est  pas  fréquente  au  cours  du  rhumatisme,  mais  cependant 
on  l'observe  dans  quelques  cas  comme  un  symptôme  accessoire  disparaissant 
après  quelques  jours;  elle  fait  le  plus  souvent  partie  des  manifestations  du 
début  de  l'attaque  et  peut  être  regardée  comme  l'expression  d'une  sorte  de 
tluxion  rénale.  Chéron  (*)  croit  cette  albuminurie  moins  rare  qu'on  ne  l'admet 
généralement  ;  quand  elle  est  abondante,  elle  est  symptomatiquc  d'une  néphrite 
rhumatismale,  dans  le  vrai  sens  du  mot,  mais  ces  cas  sont  très  rares.  Elle  peut 
alors  s'accompagner  d'anasarque,  de  douleurs  lombaires  et  d'hématurie.  Il 
s'agit  presque  toujours  de  rhumatisants  avec  complications  cardiaques. 
Kosenstein  et  Dickinson  ont  rapporté  des  cas  analogues.  Ils  demandent  à  être 
différenciés  des  lésions  rénales  qui  sont  consécutives  à  des  infarctus,  lésions 
décrites  par  Rayer,  mais  qui  s'observent  surtout  dans  les  pseudo-rhumatismes 
avec  endocardite  végétante. 

Enfin  il  faut  citer  les  ostéites  rhumatismales,  non  pas  celles  décrites  par 
Régnier  et  Legendre  dans  leur  travail  de  1885  et  qui  se  rapportent  à  des  ostéites 
(le  natures  diverses,  mais  celles  plus  récemment  observées  par  Hobbs(*)  et 
Chatin  ('"),  véritables  ostéopériostites  du  crâne,  des  membres,  etc.,  et  coïncidant 
avec  un  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  lui  succédant. 

A  titre  de  très  grande  rareté,  la  thyroïdite  signalée  par  Molière  (de  Lyon), 
en  1875  et  par  Zoniovitch  (Th.  de  Paris,  1885). 
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Le  rhumatisme  articulaire  aigu  n'a  pas  une  marche  cyclique  et  il  présente, 
dans  son  évolution,  des  diflerences  très  considérables;  de  sorte  qu'il  est  tou- 
jours' difficile  de  prévoir  la  durée,  même  approximative,  de  la  maladie.  Fried 
lilnder  cependant  admet  que  le  rhumatisme  évolue  en  huit  ou  quinze  jours,  et 
tjue,  comme  la  [plupart  des  fièvres,  la  courbe  thermométrique,  avec  sa  phase 
fl'augment,  sa  phase  d'état  et  sa  phase  de  décroissance,  est  aussi  régulière  que 
celle  d'une  maladie  éruptive.  L'étude  clinique  des  faits  ne  semble  pas  corroborer 
l'opinion  de  cet  auteur. 

Parfois,  en  effet,  le  rhumatisme  est  abortif.  et  en  quelques  jours  la  maladie 
est  terminée,  mais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  qu'elle  ait  été  légère:  à  ces 
formes  abortives,  en  elTet,  peuvent  appartenir  des  cas  de  rhumatisme  avec 
manifestations  très  accusées,  arthropathies  généralisées,  température  très 
élevée. 

De  même  l'on  voit  des  rhumatismes  dont  les  "symptômes  sont  peu  intenses 

(*)  Chéron,  De  l'albuminui'io  dans  le  rliumalisme  arlirulaire  aigu:  Tlnhe  Pari",  1885. 
(^)  HoâBS,  Journal  de  mcd.  de  Bordeaux,  28  janvier  18114. 
(')  Chatix,  Lyon  médical.  18l»4.  p.  5. 
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et  qui  cependant  traînent  pendant  longtemps  sans  perdre  leur  caractère  de 
maladie  bénigne. 

Il  n'y  a  donc  pas  de  règles  absolues  à  établir.  Cependant,  d'une  façon  géné- 
rale, on  peut  diviser  la  plupart  des  cas  de  rhumatisme  aigu  en  diverses  variétés  : 
le  rhumatisme  articulaire  aigu  franc,  qui  atteint  généralement  des  sujets  vigou- 
reux, bien  portants  et  chez  lesquels  la  plupart  des  articulations  sont  prises  ;  la 
fièvre  est  élevée,  atteint  facilement  59",  59", 5,  mais  sans  que  —  nous  l'avons  dit 
ailleurs  —  il  y  ait  toujours  corrélation  entre  le  thermomètre  et  le  nombre  des 
arthropathies  ;  cette  variété  de  rhumatisme  dure  en  moyenne  de  9  à  42  jours. 

Dans  d'autres  cas,  le  rhumatisme  est  dit  rhumatisme  abortif;  les  symptômes 
sont  ou  légers  ou  d'intensité  moyenne,  mais  en  quelques  jours,  5  ou  6,  la 
maladie  est  arrêtée  dans  sa  marche  et  la  guérison  survient  assez  rapidement. 

Dans  d'autres  circonstances,  le  rhumatisme  prend  le  caractère  d'une  maladie 
à  pronostic  réservé,  c'est  le  rhumatisme  grave;  d'emblée  un  grand  nombre 
d'articulations  sont  prises,  la  température  est  élevée,  les  sueurs  et  les  éruptions 
sont  abondantes.  Parfois  même  il  présente  toutes  les  allures  d'une  dothinen- 
térie  :  la  prostration  est  grande,  le  délire  prononcé;  cette  forme  a  mérité  le  nom 
de  variété  typhoïde  du  rhumatisme  (Robin  et  Leredde).  Le  plus  souvent  cependant 
la' gravité  de  la  maladie  est  considérablement  augmentée  par  l'apparition  de 
complications  viscérales  diverses  ;  c'est  le  rhumatisme  viscéral  secondaire,  pré- 
coce ou  tardif,  ces  complications  ne  survenant  généralement  que  vers  les  6*^,  1" 
ou  9*^  jours. 

Certains  caractères  particuliers  du  rhumatisme  permettraient  de  craindre, 
sinon  d'affirmer  l'apparition  prochaine  de  ces  manifestations  du  côté  des  vis- 
cères (Jaccoud).  Dès  le  début,  la  température  reste  élevée,  trop  élevée  même 
eu  égard  au  nombre  des  articulations  qui  sont  prises;  en  outre,  la  courbe 
thermique  ne  présente  que  de  très  faibles  rémissions  matinales;  enfin,  l'aspect 
du  malade  est  celui  d'un  sujet  atteint  d'une  affection  grave,  le  faciès  est  altéré, 
l'abattement  extrême,  souvent  aussi  la  langue  est  sèche  et  les  sueurs  font 
défaut.  Voici  ce  que  dit  à  ce  propos  M.  Jaccoud  (')  :  «  Lorsque  ces  différents 
caractères  sont  réunis,  vous  pouvez  vous  donner  le  plaisir  d'être  prophète  et 
prédire  qu'avant  quarante-huit  heures  le  cœur,  la  plèvre  ou  le  poumon  seront 
atteints.  » 

Dans  d'autres  circonstances,  plus  rares  heureusement,  les  manifestations 
viscérales  surviennent  d'emblée,  avant  les  poussées  articulaires;  c'est  le  rhuma- 
tisme viscéral  d'emblée  bien  décrit  également  par  M.  Jaccoud.  D'emblée  les 
manifestations  viscérales  se  sont  produites  ;  en  pareil  cas,  les  arthrites  peuvent 
être  nombreuses,  mais,  en  général,  elles,  ne  sont  pas  très  intenses;  la  tempéra- 
ture est  élevée  et  les  sueurs  ne  font  pas  défaut. 

Quelle  que  soit  la  forme  de  rhumatisme  viscéral  la  maladie  est  toujours  longue; 
le  rhumatisme  viscéral  d'emblée  dure  fréquemment  de  50  à  50  jours;  le  rhuma- 
tisme viscéral  secondaire  dure  moins  longtemps,  et  l'on  peut  après  18  ou  20 
jours  espérer  voir  survenir  l'apyrexie  définitive, 

«  L'une  et  l'autre  forme,  dit  M.  Jaccoud,  ont  une  marche  paroxystique,  irré- 
gulière; après  vingt-quatre  heures  d'apyrexie  on  voit  survenir  des  reprises  et, 
chose  tout  à  fait  digne  de  remarque,  les  reprises  viscérales  sont  toujours  précé- 
dées d'une  diminution  considérable  dans  les  fluxions  articulaires.  C'est  un  phé- 

(')  JaccouDj  Sern.  méd.  p.  445; 
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iioriièncconslanL;  jjiniais  j<;  no  l'ai  vu  manquer  cl,  pour  moi,  il  a  une  importance 
c.xlicmc,  parce  ({u'il  indicpie  (pie  dans  ces  rhumalismes  si  graves,  il  faut  éviter 
toute  médication  capable;  de  diniinucr  la  doideur  et  le  mouvemeni  llnxionnaiic 
du  côté  des  articulations.  » 

Ces  diverses  variétés  cliniques  n'ont  j)as  un  caractère  absolu;  elles  représen- 
tent la  généralité  des  faits;  car,  ainsi  ipu;  nous  l'avons  dit  ailleurs,  on  [)eut  voir 
survenir  des  complications  viscérales  chez  des  sujets  atteints  de  nianiCestations 
articulaires  légères;  mais  cependant  Texception  n'infirme  pas  la  règle. 

Le  rhninalismo  infantile  présente  quelques  caractères  particuliers  que  nous 
ont  fait  connaître  II.  Roger,  West,  etc.,  et  plus  récemment  Volisen,  Smith, 
Perret,  etc.  Le  rhumatisme  des  enfants  est  assez  habituellement  peu  généralisé, 
se  localise  de  préférence  aux  mendjres  inférieurs  ou  aux  doigts,  et  h.'s  douleurs 
durent  \wu  de  temps;  enfin,  si  les  éruptions,  les  nodules  sous-cutanés  s'obser- 
vent assez  souvent,  les  sueurs,  la  température  élevée  du  rhumatisme  des  adultes 
ne  sont  presque  jamais  constatées.  Par  contre,  quelle  que  soit  la  forme  du  rhu- 
matisme, les  complications  viscérales  sont  d'une  grande  fréquence  (Smith  45  : 
75);  le  plus  souvent,  il  s'agit  d'endocardite.  La  péricardite,  quoique  plus  fré- 
<|uentc  que  chez  l'adulte,  s'observerait  moins  souvent  que  l'endocardite.  Quant 
aux  mahifestations  cérébrales  du  rhumatisme,  elles  sont  inconnues  chez  les 
enfants,  mais  tous  les  auteurs  reconnaissent,  quelle  que  soit  l'interprétation  que 
l'on  donne  à  cette  coïncidence,  que  la  chorée  est  fréquente  pendant  la  conva- 
lescence. 

Pour  quelques  auteurs  même  cette  névrose  s'associerait  parfois  à  l'endocar- 
dite alors  qu'on  ne  note  rien  de  particulier  du  côté  des  jointures.  Cette  coïnci- 
dence de  la  chorée  et  du  rhumatisme  que  nous  n'avons  pas  à  discuter  ici  est  à 
rapprocher  également  de  ce  fait  signalé  par  Goodhart  que  les  enfants  rhumati- 
sants sont  toujours  les  plus  nerveux  de  la  famille  et  sont  fréquemment  sujets  à 
des  terreurs  nocturnes.  Il  y  a  là  une  question  de  prédisposition  intéressante  à 
signaler. 

La  convalescence  est  caractérisée  par  la  chute  de  la  température  et  par  la 
disparition  des  douleurs;  elle  est  souvent  traînante  et  longue  :  à  la  moindre 
fatigue,  le  thermomètre  présente  une  élévation  nouvelle  et  des  douleurs  réappa- 
raissent; il  n'est  même  point  exceptionnel  de  voir  survenir  des  rechutes  qui,  si 
elles  ont  habituellement  un  caractère  de  bénignité,  peuvent  cependant  prendre 
en  tous  points  les  allures  d'un  véritable  rhumatisme  articulaire  aigu,  s'accom- 
pagnant  même  de  complications  viscérales  alors  qu'elles  avaient  fait  défaut  au 
<ours  de  la  première  attaque. 

La  convalescence  s'accompagne  en  même  temps  de  troubles  divers  delà  nutri- 
tion qui  font  rarement  défaut;  Vanémie  est  souvent  très  prononcée  et  ne  dispa- 
raîtra (|ue  longtemps  après;  même  après  la  guérison  et  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  long  le  malade  reste  débilité;  il  souffre  encore  de  ses  jointures  malha- 
biles; les  masses  musculaires  sont  diminuées  de  volume  ou  même  parfois  con- 
sidérablement atrophiées  (Gubler);  quelquefois  enfin  il  se  produit  au  pourtour 
des  articulations  des  rétractions  apo)iévroti(jues  ou  tendineuses  qui  déforment  les 
articulations  et  rappellent  de  loin  le  rhumatisme  chronique. 

En  tous  cas,  si  les  articulations  atteintes  ne  reprennent  pas  toujours  au  bout 
d'un  certain  temps  leur  mobilité,  si  elles  peuvent  parfois  rester  un  peu  tumé- 
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fiées  ou  douloureuses,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  ne  se  transforme  pas  en  rhumatisme  chronique,  maladie  de  nature  essen- 
tiellement différente.  Tout  au  plus,  expose-t-il  le  malade  à  une  période  ultérieure 
à  être  atteint  de  polyarthrite  déformante,  mais  alors  au  même  titre  que  toute 
autre  infection  avec  localisations  articulaires. 

Par  contre,  le  malade  qui  a  été  atteint  de  rhumatisme  aigu  sera  souvent, 
quelques  mois  ou  plusieurs  années  après,  atteint  d'une  nouvelle  poussée  de 
rhumatisme  articulaire  aigu,  soit  bénigne,  soit  grave,  la  première  atteinte  ne 
permettant  nullement  de  présager  ce  que  pourra  être  la  seconde  ou  la  troi- 
sième attaque. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ne  présente  pas 
de  difficulté  réelle,  lorsqu'il  est  bien  caractérisé. 

Dans  la  période  de  début  cependant,  surtout  avant  que  les  manifestations 
articulaires  soient  très  manifestes,  le  diagnostic  peut  être  hésitant  entre  une 
gnppe,  ou  une  fièvre  typhoïde,  mais  l'hésitation  ne  sera  pas  de  longue  durée. 

Quand  les  manifestations  articulaires  sont  apparues  on  pourra  hésiter  lors- 
qu'elles ne  présentent  pas  tous  les  caractères  que  nous  leur  avons  décrits,  et  il 
faut  reconnaître  que  l'erreur  est  parfois  facile.  Il  est,  en  effet,  un  grand 
nombre  de  maladies  qui  s'accompagnent  de  manifestations  articulaires  qui 
simulent  le  rhumatisme;  c'est  ainsi  que  la  blennorrhagie  provoque  fréquemment 
des  douleurs  Adves  au  niveau  des  articulations,  mais  celles-ci  sont  plus  fixes, 
moins  généralisées  et  moins  mobiles  que  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ; 
la  fièvre  est  généralement  moins  élevée,  les  sueurs  font  défaut,  et  les  complica- 
tions viscérales  sont  exceptionnelles.  Nous  retrouvons  du  reste  la  plupart  de 
ces  caractères  dans  les  arthrites  succédant  aux  maladies  aiguës,  ou  survenant 
dans  leur  cours,  telles  que  les  arthrites  de  la  dysenterie,  du  choléra,  de  la  fièvre 
typhoïde,  des  oreillons,  etc. 

Enfin,  il  existe  un  certain  nombre  d'états  infectieux  décrits  surtout  par 
M.  Bouchard  et  par  ses  élèves  sous  le  nom  de  rhumatismes  pseudo-infectieux 
proprement  dits,  états  infectieux  qui  se  caractérisent  par  des  manifestations 
articulaires  souvent  très  accusées  et  par  des  phénomènes  généraux  graves, 
température  'élevée,  abattement  extrême.  Assez  fréquemment  ces  arthrites  se 
terminent  par  suppuration;  elles  avaient  été  considérées  par  beaucoup  d'au- 
teurs comme  des  cas  de  rhumatisme  suppuré,  tandis  que  nous  les  considérons 
aujourd'hui  comme  des  cas  de  pyohémie  ou  de  septicémie  avec  manifestations 
articulaires;  le  point  de  départ  de  l'infection  n'étant  pas  toujours  facile  à 
reconnaître,  on  comprend  qu'on  puisse  les  confondre  durant  plusieurs  jours 
avec  le  rhumatisme  articulaii^e  proprement  dit. 

Rappelons  encore  que  la  syphilis  peut,  dans  ses  manifestations  articulaires, 
simuler  le  véritable  rhumatisme;  Ziehl  (/),  dans  deux  cas  de  syphilis  secondaire 
méconnue,  crut  avoir  affaire  .à  un  rhumatisme  vrai;  les  douleurs  articu- 
laires étaient  viACS,  généralisées  à  plusieurs  jointures,  mais  ne  s'amélioraient 
pas  sous  l'influence  du  traitement  salicylé.  Lorsque  l'existence  de  la  syphilis 
fut  reconnue,  le  traitement  spécifique  fit  disparaître  rapidement  tous  les 
accidents. 

C'est  chez  les  jeunes  enfants  atteints  de  douleurs   articulaires  qu'il  faudra 

(')  Ziehl,  Deuts.  med.  Wocliens..  n"  28,  1884. 
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siirloul  [X'nsrr,   soil   à  I;i  syj)liilis,  soiL  ;'i  la  pyohémie,  car  le  rlnuiialisme  arli- 
ciiiairc  est  excopUomicl  chez  (Mix. 

(liions  enfin  ['o^ilrit.c.  juxta-e))i/>/iijsnirc,  la  tuberculoHe  mUiaire  cwjuë  avec; 
Idéalisations  arlieulaires  (La\('ian),  eouiiiie  ponvanl  simuler  le  rhumatisme,  et 
nous  aui'ons  énunK'ré  le;  plus  <j;ran«l  nombre  des  causes  d'erreur  qui  j)Oun-oMl 
se  présenter. 

Pronostic.  —  La  mortalité  du  rhumatisme  articulaire  aigu  est  généralement 
1res  laihle;  K.  liesnier  pense  ([uelle  est  représentée  par  le  chilTre  de  .">  à 
i  pour  100:  la  moyenne  des  auteurs  donnent  des  chilTres  à  peu  près  sem- 
hlables,  \^o  rhumatisme  est  donc,  au  point  de  vue  du  pronostic  immédiat,  ()lus 
t»énin  ({ue  limmense  majorité  des  alTections  aiguës. 

Malheureusement  ce  pronostic  est  bien  loin  de  répondre  à  la  réalité  des  faits 
si  Ton  songe  aux  complications  viscérales  si  fréquentes  dans  le  rhumatisme  et 
à  leurs  conséquences  éloignées.  Combien  d'endocardites  chroniques,  de  sym- 
physes cardiaques  qui  ne  sont  en  réalité  que  des  suites  lointaines  mais  directes 
de  la  polyarthrite  aiguë!  Ce  qui  est  vrai,  c'est  que  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  est  une  maladie  dont  la  gravité  réelle,  en  raison  de  ses  complications 
éloignées,  est  pour  le  moins  aussi  grande  que  celle  de  la  plupart  des  maladies 
infectieuses. 

Pour  établir  le  pronostic  d'une  attaque  de  rhumatisme,  chose  toujours  déli- 
<-ate,  il  faudra  tenir  compte  de  l'intensité  des  manifestations  articulaires,  de 
l'absence  ou  de  l'existence  de  complications  viscérales,  de  la  marche  de  la 
maladie,  toujours  plus  grave  dans  les  formes  anormales,  enfin  de  la  température 
<(ui  donne  des  indications  pronostiques  de  grande  valeur.  Malgré  tout  cela,  en 
raison  des  complications  impossibles  à  prévoir,  les  prévisions  les  plus  ration- 
iielles  peuvent  être  parfois  trompées. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  PATHOGÉNIE 


Anatomie  pathologique.  —  Les  caractères  cliniques  de  l'arthrite,  si  mobile, 
si  fugace,  du  rhumatisme  aigu  permettent  déjà  de  supposer  que  les  lésions 
anatomiques  seront  surtout  et  avant  tout  des  lésions  de  congestion  et  d'hyper- 
émie.  En  effet,  elles  ont  parfois  disparu  après  la  mort. 

Les  altérations  anatomiques  des  articulations  ne  diffèrent  pas  sensible- 
ment, disent  Gornil  et  Ranvier,  des  articulations  traumatisées  expérimentale- 
ment. 

Épanchement  articulaire.  —  Ouvre-t-on  une  articulation  enflammée,  on  voit 
s'en  écouler  un  liquide  filant,  visqueux,  semblable  à  la  synovie,  mais  plus 
abondant.  Ce  liquide  se  coagule  par  la  chaleur  quand  on  y  ajoute  de  l'acide 
acétique.  Au  microscope  on  y  trouve  des  cellules  semblables  aux  cellules  du 
|)us,  cellules  arrondies  contenant  un  ou  plusieurs  noyaux,  des  granulations 
graisseuses,  plus  ou  moins  abondantes;  celles-ci  sont  quelquefois  si  abondantes 
(|ue  la  cellule  prend  tout  à  fait  l'apparence  d'un  corpuscule  de  Gluge. 

Ces  divers  éléments  sont  fréquemment  emprisonnés  dans  un  véritable  réti- 
culum  de  fibrine  ou  de  mucine;  ce  sont  ces  flocons  qui  apparaissent  dans  la 
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synovie  «  comme  des  crachats  de  consistance  muqueuse  ou  parfois  presque 
purulente,  ou  même  analogues  aux  crachats  de  la  pneumonie  ». 

De  coloration  variable  suivant  la  quantité  d'éléments  histologiques  qu'il  con- 
tient, l'épanchement  articulaire,  du  moins  dans  le  véritable  rhumatisme,  ne  se 
transforme  jamais  en  pus;  il  n'est  qu'une  synovie  modifiée  par  la  présence  d'un 
exsudât  muco-fibrineux. 

La  synoviale  est  rouge,  épaissie,  recouverte  quelquefois  d'un  enduit  fibrineux 
très  léger.  Les  tissus  périphériques  eux-mêmes  sont  parfois  aussi  œdématiés. 
Les  franges  synoviales  sont  turgescentes,  grâce  aux  capillaires  qu'elles  con- 
tiennent et  qui  sont  dilatés  et  gorgés  de  globules  sanguins. 

Si  l'on  examine  histologiquement  la  synoviale,  ainsi  que  l'ont  fait  Cornil  et 
Ranvier,  on  voit  que  les  cellules  sont  en  voie  de  multiplication  ;  leurs  noyaux 
contiennent  plusieurs  nucléoles  brillants,  en  même  temps  que  ces  noyaux  sont 
eux-mêmes  ou  déjà  divisés  ou  en  voie  de  division.  Il  n'est  point  rare  de  compter 
dans  une  cellule  de  10  à  12  noyaux;  les  cellules  elles-mêmes  sont  plus  ou  moins 
volumineuses,  déformées  et  contiennent  des  granulations  graisseuses  ou  des 
gouttelettes  fines  de  mucine. 

La  surface  cartilagineuse,  malgré  son  apparence,  est  le  plus  souvent  atteinte  ; 
«  dans  les  fluxions  rhumatismales  même  légères,  disent  Cornil  et  Ranvier,  on 
trouve  constamment  des  modifications  du  cartilage  diarthrodial.  »  Rouillaud  les 
avait  déjà  signalées.  Ces  lésions  consistent  macroscopiquement  en  un  léger 
dépoli  de  la  surface  cartilagineuse,  quelquefois  en  de  fines  fissures  séparant  les 
unes  des  autres  quelques  villosités. 

Histologiquement  cette  lésion  se  caractérise  par  une  multiplication  des  cel- 
lules cartilagineuses;  à  l'état  normal,  les  capsules  cartilagineuses  les  plus  super- 
ficielles de  la  surface  diarthrodiale  sont  arrondies  et  contiennent  une  cellule 
unique.  Dans  l'arthrite  rhumatismale  cette  cellule  prolifère  se  divise  et  les  cel- 
lules nouvelles  ainsi  formées  s'entourent  à  leur  tour  d'une  nouvelle  capsule. 

Ce  processus  localisé  par  îlots  à  la  surface  se  retrouve  également  dans  les 
parties  profondes  du  cartilage,  de  telle  sorte  que  les  capsules  apparaissent  non 
plus  ovoïdes,  mais  sous  forme  de  boyaux  allongés  remplis  de  capsules  secon- 
daires. En  même  temps  la  substance  fondamentale  perd  son  apparence  hyaline, 
transparente  et  elle  se  segmente  suivant  un  plan  de  clivage  parallèle  au  grand 
axe  des  cellules  cartilagineuses;  de  là,  cette  fragmentation  du  cartilage  en 
petits  lambeaux  qu'on  observe  parfois  dans  certains  cas  de  rhumatisme  aigu 
ayant  duré  un  certain  temps. 

En  un  mot,  ces  diverses  lésions  sont  celles  de  l'arthrite  aiguë;  elles  sont 
l'expression  d'une  réaction  vjolente  de  l'organisme  vis-à-vis  d'un  agent  patho- 
gène dont  la  connaissance  est  encore  incomplète. 

Au  niveau  des  séreuses,  telles  que  l'endocarde,  le  péricarde,  les  lésions,  ainsi 
que  nous  l'avons  vu,  sont  avant  tout  des  lésions  inflammatoires  aiguës,  n'allant 
jamais,  en  aucun  point  du  corps,  jusqu'à  la  suppuration. 

Altérations  du  sang.  —  On  a  décrit  depuis  très  longtemps  les  caractères  par- 
ticuliers que  présente  le  sang  des  rhumatisants;  Sydenham  le  comparait  au 
sang  couenneux  des  pleurétiques;  en  effet,  le  sang  delà  saignée  se  prend  en 
un  caillot  de  petit  volume  recouvert  par  une  membrane  résistante,  de  colora- 
tion jaunâtre. 

La  fibrine  est  augmentée  de  quantité,  4  à  10  pour  1  000  (Andral  et  Gavarret), 
tandis  que  les  matériaux  solides  du  sérum  descendent  jusqu'à  80  ou  môme  60 
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pour  1000;  l'hémojiflohine  est  également  diminuée  de  quantité  et  tombe,  dans 
les  ras  f^raves,  jus(|u'à  7  pour  100,  au  lieu  de  !'),  chifl're  normal.  L'analyse  clii- 
iiiifpie  n'a  jamais  démonlré  dans  le  sérum  ni  acides  lactique,  ni  urée,  ni  acide 
iiriqiic. 

A  riiémalimcire,  on  trouve  le  nombre  des  glolndes  rouges  diminué,  diminu- 
tion assez  sensible  puisqu'elle  peut  aller  jusqu'à  un  million  par  millimètre  cube 
(Arch.  Garroil);  celte  <liminution  des  globules  est  à  peu  près  parallèle  à  la  dimi- 
nution de  l'hémoglobine;  de  sorte  qu'on  peut  dire  que  chaque  globule  a  con- 
servé sa  proportion  normale  d'hémoglobine,  sauf  cependant  au  début  de  la 
convalescence  où,  la  quantité  de  globules  rouges[augmentanl,  leur  valeur  propre 
diminue  nécessairement. 

En  mémo  temps  que  les  hématies  diminuent,  le  chiffre  de  globules  blancs 
augmente  et  peut  aller  juscju'à  20  000  [)ar  millimètre  cube,  tandis  rpie  le  chiffre 
noi'mal  est  de  0  à  7  000;  ce  n'est  pas  du  reste  un  processus  spécial  au  rhuma- 
tisme, car  on  l'observe  dans  un  assez  grand  nombre  de  maladies  aiguës;  c'est 
un  argument  à  invoquer  par  ceux  qui  font  du  rhumatisme  articulaire  aigu  une 
maladie  infectieuse.  On  sait,  en  effet,  d'après  Metchnikolï",  le  rôle  phagocytaire 
<[uc  joueraient  les  leucocytes  dans  les  maladies  microbiennes. 

Ilayem,  à  (pii  nous  devons  la  plupart  de  ces  détails,  a  constaté  encore  un 
caraclère  important  au  sang  du  rhumatisant,  c'est  l'augmentation  considérable 
de  la  fdDrine  qui  se  montre  sous  forme  de  réseaux  abondants,  lorsqu'on  examine 
une  goutte  de  sang  au  microscope. 

Ce  caractère  seul  aurait  permis  à  M.  Ilayem  de  reconnaître,  avant  l'appa- 
rition d'arthropathies,  un  cas  de  rhumatisme  grave  dont  le  diagnostic  sans  ce 
fait  aurait  été  impossible  ('). 

Pathogénie.  —  Diverses  théories  ont  été  émises  pour  expliquer  la  pathogénie 
du  rhumatisme  articulaire  aigu;  elles  peuvent  se  réduire  à  quatre  principales, 
la  théorie  humorale,  la  théorie  névrotrophique,  la  théorie  embolique,  la  théorie 
parasitaire. 

Dans  la  théorie  humorale  on  attribuait  le  rhumatisme  à  la  prédominance  des 
acides.  Tous  les  auteurs  avaient  fait  remarquer,  en  effet,  que  les  sueurs  du 
rhumatisant,  que  l'urine,  {la  salive  étaient  acides  à  l'excès:  pour  les  uns  ce 
devait  être  l'acide  urique  (Haïg),  pour  les  autres  lacide  lactique  (Prout,  Wil- 
liams, Todd,  Fuller,  Richardson,  etc.).  Poster,  en  1871,  n'avait-il  pas  provoqué 
expéi-imentalement  l'apparition  du  rhumatisme  chez  deux  diabétiques  en  leur 
faisant  ingérer  de  l'acide  lactique?  Or,  ni  l'une  ni  l'autre  de  ces  hypothèses  ne 
semblent  pouvoir  être  soutenues;  elles  ne  se  basent  sur  aucun  fait  probant: 
(iarrod  n'a  pas  retrouvé  l'acide  urique  en  excès  dans  le  sang,  et  Bartels  n'a  pas 
davantage  constaté  ce  fait  pour  les  urines. 

Quant  à  l'acide  lactique,  ce  n'est  pas  seulement  dans  le  rhumatisme  qu'on 
1^  trouve  en  excès,  et  rien  ne  prouve  qu'il  soit  susceptible  de  produire  des 
arthrites  ou  des  lésions  des  séreuses  viscérales. 

La  théorie  névrotrophique  a  été  soutenue  par  Heymann,  Mitchell,  Froriep, 
Canstatt;  pour  eux  le  refroidissement,  en  agissant  sur  le  système  nerveux,  pro- 
duirait, par  une  sorte   d'action  réflexe  trophique,  des  arthrites  comparables  à 

(')  Bull.  Soc.  mcd.  des  hop.,  janvier  1886. 
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celles  que  Charcot  et  ses  élèves  ont  décrites  au  cours  de  certaines  maladies 
nerveuses  ;  on  a  admis  encore  que  le  système  nerveux  n'agirait  que  d'une  façon 
indirecte  en  produisant  des  modifications  profondes  dans  la  vie  cellulaire  des 
éléments  anatomiques  et  en  viciant  la  nutrition  générale.  L'altération  humo- 
rale ainsi  produite  serait  la  cause  directe  du  rhumatisme.  C'est  ainsi,  par 
exemple,  que  le  froid  agissant  sur  la  peau  en  état  de  sudation  pourrait  pro- 
duire des  troubles  dans  la  sécrétion  des  glandes  sudoripares,  et  déterminer  par 
résorption  ou  par  rétention  une  modification  chimique  des  humeurs. 

On  ne  peut,  il  est  vrai,  méconnaître,  dans  la  symptomatologie  du  rhuma- 
tisme, le  rôle  joué  par  le  système  nerveux;  les  sueurs  abondantes,  les  troubles 
de  la  sensibilité,  l'atrophie  musculaire  sont  l'indice  que  le  système  nerveux 
est  touché;  mais  ce  n'est  pas  une  raison  suffisante  pour  admettre  qu'il  joue 
un  rôle  pathogénique  important.  Nous  en  dirons  autant  de  la  théorie  de  Fried- 
lânder  qui  veut  que  les  déterminations  articulaires  soient  des  symptômes  d'une 
affection  du  système  nerveux  central  irritant  le  centre  bulbaire  des  jointures, 
qu'il  localise  près  des  noyaux  d'origine  du  pneumogastrique  et  du  glosso-pha- 
ryngien;  si  les  complications  du  côté  du  cœur  sont  si  fréquentes,  dit  cet  auteur, 
cela  tient  au  voisinage  du  centre  du  pneumogastrique. 

La  théorie  embolique  a.  été  soutenue  par  Pfeufer  et  Hueter  ;  pour  eux,  l'en- 
docardite est  le  premier  phénomène  du  rhumatisme,  et  il  s'agit  d'une  endo- 
cardite déterminée  par  des  microbes  qui  pénètrent  dans  l'organisme  par  la  peau 
et  les  orifices  sudoripares  dilatés.  Des  embolies  capillaires  à  point  de  départ 
cardiaque  vont  émigrer  jusque  dans  les  jointures  et  provoquer  des  arthrites. 

Il  est  inutile  de  faire  remarquer  combien,  pour  soutenir  cette  théorie,  il  faut 
admettre  de  faits  peu  démontrés. 

La  théorie  infectieuse  qui  admet  que  le  rhumatisme  aurait  pour  cause  l'in- 
troduction et  le  développement  dans  l'économie  d'un  microorganisme  compte 
aujourd'hui  de  nombreux  adhérents  qui  se  basent,  pour  soutenir  leurs  idées, 
sur  des  faits  cliniques  et  des  arguments  bactériologiques.  Cliniquement,  en 
effet,  le  rhumatisme  se  comporte  comme  une  fièvre,  une  maladie  infectieuse  ;  il 
débute  brusquement,  souvent  avec  une  élévation  de  la  température  tout  à  fait 
liors  de  proportion  avec  les  manifestations  articulaires.  Parfois  môme  la  tempé- 
rature est  élevée  et  persiste  plusieurs  jours  alors  qu'aucune  articulation  n'est 
prise.  L'abattement  est  extrême,  la  langue  est  saburrale,  parfois  sèche;  les 
urines  sont  rares,  sédimenteuses  ou  quelquefois  albumineuses.  Ne  sont-ce  pas 
là  des  caractères  appartenant  aux  maladies  infectieuses? 

Les  complications  viscérales,  l'endocardite  surtout,  sont  encore  des  preuves 
cliniques  qui  militent  en  faveur  de  cette  opinioji;  il  en  est  de  même  des 
fluxions  qui  se  produisent  sur  les  grandes  séreuses,  la  plèvre,  le  péricarde,  les 
méninges  ou  des  complications  vasculaires  qu'on  observe  parfois. 

Il  n'y  a  pas  jusqu'à  l'étiologie  du  rhumatisme  qui  ne  puisse  être  invoquée 
dans  certains  cas;  c'est  ainsi  que  le  rhumatisme,  comme  la  pneumonie,  peut 
sévir  plus  fréquemment  à  certaines  époques  de  l'année  qu'à  d'autres,  ou  bien 
encore  le  rhumatisme,  soit  par  lui-même,  soit  par  ses  complications,  se  montre 
plus  grave  à  certains  moments.  Plusieurs  auteurs,  Mantle,  Edlefsen,  ont  de 
leur  côté  rapporté  de  véritables  petites  épidémies  de  maison. 

Enfin,  si  d'autres  faits  analogues  à  ceux  rapportés  par  Pocock  et  Schaefer 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  PATIIOGENIE.  841) 

étaient  observés,  on  aurait  là  des  arguments  do  valour:  il  s'agissait,  en  effet, 
do  fommos  onoointos  alloinlos  do  i-humalisiiio  ot  (jui  mironl  au  monde  des 
enfants  qui,  après  leur  naissance,  furent  atteints  do  rhuinatismo  articulaire 
aigu,  alors  que  cette  maladie  est  exceptionnollo  chez  los  nouvoau-nés. 

En  résumé,  la  clini(juo  nous  fait  supposer  la  nature  réellement  infectieuse 
du  rhumatisme  aigu. 

Les  recherches  bactériologiques  (pii  militent  en  faveur  de  la  nature  infec- 
iiouso  du  rhumatisme  artitndaire  aigu,  encore  peu  probantes  il  y  a  cjuelques 
années,  tondent  aujourd'hui  à  dos  résultats  plus  précis. 

Déjcà,  en  1874,  Klebs  admettait  l'existence,  chez  les  rhumatisants,  de  micro- 
organismes,  de  monadinos  qu'il  considérait  comme  les  agents  pathogènes  de 
colto  maladie,  puisWilson,  Leyden,  Mantle  ('),  Popofl'(-),  Bordas  (^),  Achalme(^), 
décrivent  des  micro-organismes  différents  les  uns  des  autres;  tantôt  il  s'agit 
d'un  microcoque,  tantôt,  comme  dans  [le  cas  d'Achalme,  d'un  bacille  pou  mo- 
bile, se  colorant  très  bien  par  le  bleu  de  Lôffler,  ne  se  décolorant  pas  par  la 
méthode  de  Gram;  ce  bacille  anaérobie  se  développait  surtout  bien  sur  le 
bouillon  ou  la  gélatine  à  27".  Il  fut  retrouvé  dans  le  liquide  péricardique,  dans 
le  sang  des  cavités  cardiaques  et  au  niveau  des  valvules  auriculo-ventricu- 
laires.  Enfin  Lucatello  (de  Gènes)  (^)  décrit  également  un  microbe  anaérobie 
qui  se  rapprocherait  assez  de  celui  décrit  par  Achalme. 

Aujourd'hui,  si  l'on  veut  résumer  les  diverses  recherches  qui  ont  été  faites 
sur  la  pathogénie  infectieuse  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  on  voit  que  deux 
théories  sont  en  présence;  les  uns,  se  basant  sur  l'existence  constatée  dans  le 
liquide  articulaire  (Birsch-Hirschfeld)  (^)  ou  dans  le  sang  (Sahli)  C),  ou  dans  les 
végétations  cardiaques  de  micro-organismes  vulgaires  tels  que  le  staphylococcus 
albus  ou  cereus,  pensent  qu'il  n'y  a  pas  de  germes  spécifiques  de  cette  maladie. 
Ils  considèrent  que  la  polyarthrite  fébrile  est  une  pyohémie  à  manifestations 
articulaires,  mais  une  pyohémie  atténuée;  le  rhumatisme  articulaire  aigu  n'aurait 
donc  rien  de  spécifique.  De  cet  agent  infectieux  la  porte  d'entrée  serait  à  cher- 
cher du  côté  d'une  lésion  antérieure,  d'une  otite,  d'une  angine,  etc.  Telle  est  la 
théorie  soutenue  par  Lacaze  (*),  par  Buss  (^),  Grodel,  qui  considèrent  l'angine 
comme  étant  la  porte  d'entrée  la  plus  fréquente  de  l'agent  pathogène. 

Les  recherches  récentes  de  Singer,  qui  sur  692  cas  de  rhumatisme  articulaire 
aigu  a  trouvé  des  micro-organismes  dans  l'urine  156  fois,  micro-organismes  de 
nature  variée  (staphylococcus  albus,  aureus,  cereus  albus,  streptococcus 
conglomeratus,  pyogenes,  bacterium  coli)  viennent  donner  à  cette  opinion  un 
appui  important. 

La  seconde  théorie  est  soutenue  par  ceux  qui  regardent  le  rhumatisme  comme 
une  affection  bien  nettement  spécifique  et  qui  est  provoquée  par  un  agent 
spécial,  le  microbe  du  rhumatisme  aigu. 

C'est  la  théorie    soutenue  récemment  par  Achalme;    dans    des   recherches 

(')  Mantle,  Brilisli  med.  Jniirn.,  ÏS^l,  p.  1581. 

{-)  PopoFF,  Analyse  in  Wiener  medic.  Presse,  1888.  p.  161. 

(')  Bordas.  Méd.  moderne,  21  mai  18U0. 

{*)  Achalme,  Soc.  de  biol.  25  juillet  18U1. 

(^)  Lucatello,  P  Congres  de  la  Soc.  ital.  de  méd.  int.  in  Sem.  méd.,  1802,  p.  452. 

(")  BiRscH-HiRSCHFELD,  Congrès  de  méd.  int.,  ^Yiesbaden,  1888. 

C)  Sahli,  Corresp.-Bl.  f.  Scliw.  ^rz.,  1892,  n"  l  et  Dents.  Arch.  f.  Klin.  med.,  XLL  -i  et  5. 

(*)  Lacaze,  Arch.  gén.  de  méd.,  novembre  1804. 

n  Buss,  Deutsch.  Arch.  f.  Klin.  méd..  LIV,  t.  L 

TRAITÉ   DE   MÉDECINE,    2=    édit.   —   IL  54 

IW.  ŒTTIlfGERI 


850  RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU. 

nouvelles (*),  il  a  constaté  dans  le  sang  du  cœur,  dans  les  valvules  atteintes 
d'endocardite  aiguë,  la  présence  d'un  gros  bacille,  assez  identique  comme  forme 
au  bacillus  anthracis,  bacille  anaérobie,  se  cultivant  dans  le  lait  ou  dans  un 
mélange  à  parties  égales  de  lait  et  de  bouillon,  prenant  facilement  le  Gram;  il 
s'associe  fréquemment  à  d'autres  microbes  pathogènes.  Thiroloix(*)  a  retrouvé, 
lui  aussi,  dans  le  sang  de  rhumatisants  ce  même  microo-rganisme  et  a  constaté 
qu'il  était  pathogène  pour  le  cobaye,  mais  qu'il  était  inofîensif  pour  la  souris  et 
le  chien.  Triboulet(')  fait  la  même  constatation,  puis  avec  Coyon(*)  constate 
cependant  que  ce  bacille  n'est  pas  toujours  présent  et  que  par  contre  on  trouve 
toujours  (dans  lî2  cas)  un  diplocoque,  coccus  oblong,  de  1,5  à  2  [x,  anaérobie 
facultatif;  le  bacille  d'Achalme  ne  s'observerait  guère  que  dans  les  cas  graves, 
compliqués;  il  ne  jouerait  donc  pas  un  rôle  spécifique,  celui-ci  étant  dévolu  au 
diplococcus  qu'ils  ont  décrit,  mais  bien  un  rôle  d'association. 

Telle  est,  brièvement  exposée,  la  question  bactériologique  du  rhumatisme 
articulaire  aigu.  11  est,  on  le  voit,  difficile  encore  de  se  prononcer  dans  un  sens 
ou  dans  l'autre,  et  la  médecine  expérimentale,  avec  toutes  ses  difficultés 
d'interprétation,  ses  causes  d'erreur,  n'a  pas  encore  tranché  la  question. 

Elle  y  parviendra  sans  aucun  doute,  mais  jusqu'à  présent  l'étude  attentive  des 
conditions  étiologiques  de  la  polyarthrite  rhumatismale  aiguë,  révolution 
clinique  et  la  thérapeutique  si  merveilleuse  que  nous  possédons  aujourd'hui 
contre  cette  affection,  sont  déjà  des  raisons  suffisantes  pour  croire  que  l'infec- 
tion rhumatismale  est  bien  réellement  de  nature  spécifique. 
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11  faut,  en  premier  lieu,  dans  le  traitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
instituer  une  hygiène  appropriée. 

On  recommandera  au  malade  le  séjour  absolu  au  lit,  même  lorsque  les  dou- 
leurs auront  disparu;  le  lit  sera  placé  à  l'abri  de  courants  d'air  trop  vifs;  les 
draps  seront  tenus  chauds  et  seront  aussi  légers  que  possible,  car  leur  poids 
pourrait  être,  dans  les  cas  aigus,  l'occasion  d'une  véritable  souffrance. 

Le  malade  sera  alimenté  très  légèrement,  avec  des  bouillons,  des  potages  et 
surtout  avec  du  lait  pris  en  abondance  ;  on  prescrira  en  même  temps  des 
tisanes  diurétiques  ;  on  évitera  la  constipation  par  des  laxatifs  ou  des  purgatifs 
légers. 

Quant  au  traitement  médicainfienteux  proprement  dit,  l'accord  est  unanime 
aujourd'hui  pour  reconnaître  l'efficacité  absolue  de  la  médication  salicylée  ;  mais 
avant  elle  le  nombre  des  moyens  auquel  on  avait  recours  était  considérable. 
Nous  n'insisterons  pas  sur  ce  point  de  thérapeutique  qui,  réellement,  n'a  guère 
aujourd'hui  qu'un  intérêt  historique. 

La  saignée  préconisée  sur  une  large  échelle  par  Bouillaud,  les  vésicatoires, 
les  ventouses  ont  tour  à  tour  eu  leurs  heures  de  succès.  Quant  à  la  liste  médi- 

(')  AcHALME,  Ann.  de  rinstiliit  Pasteur,  novembre  1897  et  loc.  cit. 

(*)  Thiroloix,  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  13  mars  1897  et  ibid.,  novembre  1897. 

(•')  Tp.iboulet,  Soc.  méd.  des  hop.,  19  novembre  1897. 

(*)  Ibid.,  24  décembre  1897  et  28  janvier  1898. 
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camcnteusc  elle-inriiic,  elle  csl  hjiimic  :  le  perdilorure  de  l'ei\  le  tartre  stihié, 
\n  colchique,  le  veralrutn  vlride,  le  (jaïac,  Vaconil,  le  cyanara,  le  jus  de  citron 
Vammo)iia(jue,  etc.,  etc.  Les  plus  connus  et  les  plus  fréquemment  employés 
étaient,  il  y  a  quelques  années  encore,  le  sulfate  de  quinine,  le  bicarbonate  de 
soude,  le  chlorlnjdnile  de  triméthylamine  et  on  les  a  utilisés  souvent  non  sans 
succès. 

Depuis  rinlroduclion, clans  la  lh6rapG[ii[({\iG,dGH  préparations  salicylées,  c'est, 
dans  rimmcnse  majorité  des  cas,  à  celles-ci  que  l'on  a  recours;  c'est  la  salicine 
(jui  fut  d'abord  la  première  employée  par  Maclagan,  en  \H1A,  en  partant 
de  cette  idée  étrang-e,  «[uc,  le  rhumatisme  étant  de  nature  malarique,  le  saule, 
([ui  pousse  dans  kîs  pays  à  rhumatismes,  devait  renfermer  le  médicament  de 
cette  maladie,  comme  le  (|uin([uina,  qui  croît  dans  les  pays  à  fièvre,  renferme 
la  quinine. 

Buss  appela  l'attention  sur  Y  acide  sallcylique,  puis  Stricker,  en  1876  et  1877, 
annonça  les  heureux  et  constants  résultats  qu'il  obtenait  de  cette  médication; 
Sonator  substitua  à  l'acide  salicylique  le  salicylate  de  soude,  moins  irritant, 
moins  toxique,  et  Germain  Sée,  en  1876,  fit  connaître  en  France  le  mode  d'em- 
ploi de  ce  médicament  et  les  succès  merveilleux  qu'il  avait  toujours  constatés 
dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Depuis  lors,  cette  méthode  thérapeutique  est  de  beaucoup  la  plus  employée. 

Les  effets  du  salicylate  de  soude  se  traduisent  par  une  diminution  rapide  de 
la  douleur;  déjà,  après  douze  à  dix-huit  heures,  les  douleurs  sont  moins  vives 
et  vers  le  troisième  ou  quatrième  jour  elles  ont  complètement  cédé,  et  l'on  ne 
voit  généralement  pas  d'autres  articulations  se  prendre. 

En  même  temps  que  la  douleur  s'amende,  la  température  s'abaisse;  en  trois, 
cinq  ou  sept  jours,  elle  tombe  à  son  chiffre  normal. 

Ce  sont  là  les  deux  effets  principaux  observés  après  l'administration  du  sali- 
cylate de  soude,  mais,  pour  qu'ils  soient  durables,  la  médication  doit  être  con- 
tinuée après  la  disparition  des  symptômes  morbides,  car  sans  cela  ils  peuvent 
réapparaître  avec  une  intensité  nouvelle. 

En  déterminant  ainsi  une  action  abortive  sur  le  rhumatisme  articulaire  aigu, 
et  en  en  abrégeant  considérablement  la  durée,  on  peut  espérer,  dans  une 
certaine  mesure,  prévenir  les  complications  viscérales;  c'est  là,  du  moins, 
l'opinion  de  Senator,  de  Brown,  d'Ibell.  Malheureusement,  il  est  bien  reconnu 
(]ue,  si  la  lésion  viscérale  est  en  voie  d'évolution,  le  traitement  salicylé  n'a 
aucune  influence  sur  elle. 

Quel  est  le  mode  d'action  des  préparations  salicylées?  Maclagan,  Bristowe, 
Senator  les  regardent  comme  des  spécifiques  véritables  du  rhumatisme.  La 
chose  est  assez  vraisemblable  quoique  leur  faible  action  sur  les  inflammations 
viscérales  semble  démontrer  le  contraire.  Les  uns  pensent  que  les  salicylates 
agissent  sur  les  éléments  articulaires  pour  en  modifier  la  nutrition,  les  autres 
([u'ils  possèdent  la  propriété  d'empêcher  l'accumulation  intra-organique  de 
l'acide  urique  et  de  l'acide  lactique,  d'autres  enfin,  qu'ils  agissent  sur  le  système 
nerveux  comme  un  véritable  anesthésique.  Quoi  qu'il  en  soit  de  son  mode 
il'action  réel,  on  peut  dire  que  le  salicylate  de  soude  est,  à  coup  sûr,  un  puis- 
tsant  agent  d'élimination;  sous  son  influence,  les  urines  augmentent  de  volume, 
et  la  quantité  des  excréta,  surtout  celle  des  substances  azotées,  augmente 
passagèrement  dans  une  notable  proportion. 

Le  salicylate  de  soude  est  de  toutes  les  préparations   salicylées   celle  qui  est 
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^  le  plus  employée.  On  le  donne  à  dose  variable  suivant  l'intensité  de  la  maladie, 
dose  allant  de  4  à  8  grammes  ;  les  uns  préfèrent  l'administrer  à  doses  massives, 
comme  Stricker  le  voulait,  les  autres  —  et  c'est  le  plus  grand  nombre  —  pré- 
fèrent fractionner  les  doses,  de  façon  à  administrer  par  chaque  prise  1  ou 
2  grammes  au  maximum. 

Le  médicament  est  pris  soit  en  cachets,  soit  dans  unepotion  contenant  une 
infusion  aromatique,  eau  de  menthe  par  exemple,  ou  une  petite  quantité  de 
rhum  pour  masquer  le  goût  désagréable  du  salicylate. 

La  dose  maximum  du  médicament  est  continuée  tant  qu'il  existe  de  la  fièvre 
et  des  douleurs,  puis  on  la  diminue  progressivement,  mais  l'essentiel  est  de  ne 
pas  cesser  brusquement  l'administration  du  salicylate  de  soude  et  de  la  conti- 
nuer durant  plusieurs  jours,  à  faible  dose,  après  la  disparition  des  symptômes. 

L'emploi  des  salicylates  est  susceptible  de  donner  lieu  à  des  phénomènes 
toxiques;  les  plus  fréquemment  observés  sont  des  troubles  gastriques,  des 
vomissements  et  surtout  des  bourdonnements  d'oreilles  et  de  la  surdité,  parfois 
assez  pénibles  pour  que  les  doses  du  médicament  soient  diminuées.  On  a 
cité  encore  des  épistaxis,  des  phénomènes  de  déchéance  cardiaque,  tels  que 
faiblesse  du  pouls,  affaiblissement  du  premier  bruit,  ou  bien  encore  des  troubles 
cérébraux,  céphalalgie,  délire.  Ces  derniers  faits,  très  exceptionnels  du  reste, 
réclament  une  suspension  brusque  du  médicament. 

Existe-t-il,  à  côté  de  ces  phénomènes  toxiques,  d'autres  contre-indications'^. 
Pour  la  plupart  des  auteurs,  l'albuminurie,  l'imperméabilité  rénale,  l'existence 
d'une  grossesse  concomitante  seraient  les  principales  contre-indications  du 
traitement  salicylé. 

L'albuminurie  même,  mais  sans  raisons  bien  valables,  a  été  regardée  comme 
pouvant  être  une  des  conséquences  du  traitement  salicylé. 

En  tout  cas,  l'apparition  d'accidents  cérébraux  est,  pour  le  plus  grand 
nombre  des  médecins,  une  contre-indication  formelle;  quant  aux  lésions  car- 
diaques, si  elles  ne  sont  pas  influencées  par  le  traitement  salicylé,  elles  ne 
réclament  cependant  pas  la  cessation  du  médicament. 

A  côté  du  traitement  salicylé  on  peut  avoir  recours  à  d'autres  substances 
telles  que  Vantipyrine,  Vexalgine,  la  phénacétine  qui  calment  l'élément  douleur 
et  l'élément  fièvre  ;  dans  les  cas  oîi  le  salicylate  de  soude  est  contre-indiqué,  on 
pourra  les  utiliser  souvent  avec  succès.  Enfin,  parmi  les  médicaments  plus 
anciennement  connus,  le  sulfate  de  quinine^  le  bicarbonate  de  soude  peuvent 
être  également  utilisés  non  sans  heureux  résultats.  M.  Bouchard  a  même 
l'habitude  d'associer  d'une  façon  habituelle  au  salicylate  de  soude  le  bicarbonate 
de  soude  à  la  dose  de  10  grammes  par  jour. 

L'exagération  d'un  certain  nombre  de  symptômes  peut  parfois  réclamer 
l'application  de  quelques  moyens  particuliers.  C'est  ainsi  que  les  sueurs  pro- 
fuses, abondantes,  peuvent  être  combattues  par  l'administration  de  1  à  2  gra- 
nules de  1  milligramme  de  sulfate  neutre  d'atropine,  que  les  arthrites  peuvent 
être  combattues  par  des  enveloppements  ouatés  précédés  d'onctions  faites  avec 
du  baume  tranquille,  avec  un  liniment  calmant  (huile  de  jusquiame  additionnée 
de  laudanum  et  de  chloroforme),  etc.  On  ppurra  encore  quelquefois  avoir 
recours  à  l'application  de  vésicatoires  en  bandelettes,  suivant  le  procédé  de 
Lasègue,  mais  il  faudra  réserver  ce  moyen  au  rhumatisme  subaigu  lorsque 
des  douleurs  persistent  avec  ténacité  au  niveau  des  articulations;  ce  traitement. 


TUAI'I  HMKXT.  853 

en  efl'el,  n'osL  pas  sans  inconvriiienl  à  cause  des  accidcnls  possiJjles  (jui  pouvonl 
survenir  du  côté  de  la  vessie  ou  des  reins. 

La  complication  du  rliumalisme  articulaire  aif^u  ({ui  réclame  le  traitement 
le  plus  énergique  et  le  plus  prompt  est  sans  aucun  doute  Yhyperpyrexie. 
Toutes  les  fois,  on  eflet,  qu'au  cours  du  rhumatisme,  sans  cause  connue,  on 
voit  la  lenipéralure  atteindre  et  se  maintenir  à  un  cliifTre  («levé,  une  nouvelle 
el  lornielle  indi(;ation  s'impose,  c'est  de  recourir  à  la  médication  antipyrétique 
dont  la  méthode  hydrothérapique  est  aujourd'hui  la  meilleure  réalisation  que 
nous  connaissions. 

Cette  méthode  a  été  préconisée  en  Angleterre  en  1871  par  Wilson  Fox,  puis 
en  France  par  Maurice  Raynaud,  Blachez,  Féréol,  Colrat,  etc.  ;  ses  succès  sont 
n()nd)reux  aujourd'hui  et  elle  constitue,  à  n'en  pas  douter,  le  meilleur  mode  de 
Irailement  ({ue  nous  possédions  du  rhumatisme  cérébral  dont  l'hyperpyrexie  est 
un  des  symptômes  dominants. 

Les  lotions  froides  peuvent  parfois  rendre  des  services,  mais,  dans  les  cas  où 
la  situation  peut  devenir  rapidement  grave,  il  vaut  mieux  recourir  tout  de  suite 
à  un  mode  de  traitement  plus  énergique,  à  la  balnéation.  On  peut  employer 
d'emblée  le  bain  froid  à  20  ou  22"  ou  bien  avoir  recours  au  bain  tiède  à  56" 
((u'on  refroidit  progressivement  jusqu'à  20"  ou  même  10"  suivant  la  méthode 
anglaise,  'en  y  ajoutant  de  l'eau  froide  ou  de  la  glace. 

Le  malade  est  placé  dans  le  bain,  enveloppé  d'un  drap  ou  au  besoin  entiè- 
rement nu,  et  on  l'y  laisse  un  temps  suffisant  pour  que,  d'une  façon  générale, 
la  température  baisse  jusqu'à  58", 5  environ.  La  durée,  suivant  les  sujets,  en  est 
éminemment  variable  et  peut  être  plus  ou  moins  longue. 

En  tous  cas,  l'administration  du  bain  doit  être  faite  avec  les  plus  grandes 
précautions  :  on  fera  des  affusions  froides,  ou  des  applications  de  glace  sur  la 
tète  et  l'on  devra  sortir  le  malade  de  la  baignoire  dès  que  les  frissons  devien- 
dront trop  prolongés  ou  à  la  moindre  menace  de  syncope;  grâce  à  des  boules 
chaudes,  des  piqûres  d'éther  et  de  caféine,  on  peut  parer  aux  accidentspossibles. 

Une  fois  sorti  du  bain,  le  malade  est  réchauffé,  frictionné  avec  des  serviettes 
chaudes,  en  même  temps  qu'on  lui  administre  des  boissons  telles  que  des  grogs 
chauds,  du  vin  chaud,  etc.  Souvent  alors  on  voit  l'agitation  du  malade  cesser, 
et  un  sommeil  réparateur  le  calmer  pour  quelques  heures. 

La  température  sera  prise  après  le  bain,  et  si,  quelques  heures  après,  elle 
était  de  nouveau  remontée,  il  ne  faudrait  pas  hésiter  à  recommencer  le  même 
traitement.  C'est  grâce  à  des  soins  incessants  qu'on  est  arrivé  à  sauver  des 
malades  dont  la  situation  semblait  absolument  désespérée. 

Les  cas  les  plus  graves,  le  délire,  le  coma,  l'existence  de  cardiopathies  ne 
sont  point  des  contre-indications  à  la  méthode  hydrothérapique  dont  les  succès 
ne  se  comptent  plus. 

Quant  aux  indications  mêmes  du  bain  froid,  elles  sont  fournies  par  le  ther- 
momètre; quand  celui-ci  atteint  ou  se  maintient  à  40",5,  il  ne  faut  pas  hésiter  à 
y  avoir  recours,  mais,  même  avec  une  température  moins  élevée  si  l'agitation 
est  grande,  si  le  délire  devient  permanent,  l'indication  du  bain  froid  se  pose 
d'une  façon  formelle. 

Les  complications  viscérales  du  rhumatisme  réclament  quelques  indications 
spéciales.  Il  est  de  règle,  lorsqu'on  constate  le  début  d'une  endocardite,  d'une 
péricardite,  d'une  pleurésie,  de  pratiquer  une  petite  saignée  locale  au  moyen 
de  ventouses  scarifiées;  cette  médication  est  certainement  utile  dans  bien  des 
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cas.  Il  en  est  de  même  de  l'application  de  petits  vésicatoires  volants.  On  sera 
encore  autorisé,  lorsque  le  cœur  semble  faiblir,  à  prescrire  de  petites  doses 
de  digitale  ou  de  digitaline  ou  d'un  tonique  cardiaque.  M.  Jaccoud,  dans  les 
cas  de  rhumatisme  viscéral  à  grandes  manifestations,  use  volontiers  du  tartre 
stibié  à  la  dose  de  20  à  40  centigrammes,  mais  il  a  rencontré  peu  d'imitateurs. 
Il  conseille  encore,  au  cas  où  la  fluxion  articulaire  s'est  amendée,  alors  que 
les  poussées  du  côté  des  séreuses  viscérales  sont  prédominantes,  de  recourir 
à  l'application  de  vésicatoires  au  niveau  des  jointures  pour  rappeler  l'arthrite 
disparue. 

Durant  la  convalescence  et  après  la  guérison,  le  malade  suivra  une  hygiène 
sévère  et  se  mettra,  autant  que  possible,  à  l'abri  des  causes  qui  peuvent  déter- 
miner l'apparition  d'une  attaque;  il  évitera  les  refroidissements,  l'humidité, 
portera  des  vêtements  de  laine,  etc.  On  lui  prescrira  quelques  toniques,  sur- 
tout des  préparations  ferrugineuses;  enfin,  si  quelques  douleurs  articulaires 
persistent,  des  frictions,  des  massages  ou  un  traitement  dans  une  station  bal- 
néaire dont  les  eaux  agissent  souvent  plus  par  leur  thermalité  que  par  leur 
composition  pourront  lui  rendre  des  services.  Les  eaux  chlorurées  sodiques  ou 
sulfureuses  seront  prescrites  dans  les  cas  où  les  résidus  articulaires  sont 
devenus  torpides,  tandis  qu'aux  résidus  articulaires  encore  excitables  convien- 
dront surtout  les  eaux  chaudes  et  faiblement  minéralisées. 
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Ancien  inici'ne  dos  liopilaux, 
Olu'f  (If  lalidiiiloirc  à  lliùpital  Trousseau. 


Synonymie  :  l'uiiniliiro  el  maladie  des  gencives;  alîecUon  scorbulique;  maladie  hollandaise: 
maladie  française;  stomacace;  italien  acovbuio;  espagnol  escorbulo,  berben;  mal  de  Loanda 
anglais  scurvy;  écossais  blackleg;  allemand  skorbul,  scharbock. 

Définition.  —  Dans  l'ignorance  où  Ton  est  à  l'heure  actuelle  de  la  nature 
intime  des  troubles  de  la  nutrition  générale  qui  constituent  le  scorbut,  il  est 
impossible  d'en  donner  autre  chose  qu'une  définition  symptomatique;  encore 
est-il  nécessaire  de  faire  entrer  dans  cette  formule  les  conditions  étiologiques 
de  cette  «  sorte  d'étiolement  humain  »,  comme  l'a  si  justement  appelé  Leroy  de 
Méricourt.  Ces  réserves  faites,  on  peut  en  donner  la  définition  suivante  :  Le 
scorbut  est  une  maladie  générale  épidémique  ou  sporadique,  non  fébrile,  non 
contagieuse,  paraissant  chez  des  individus  soumis  pendant  un  certain  temps 
à  des  conditions  hygiéniques  défectueuses,  et  caractérisée  par  des  hémorragies 
multiples  de  la  peau  et  des  muscles,  par  une  altération  spéciale  des  gencives, 
par  une  déchéance  organique  à  marche  lente  et  progressive  et  enfin  par  une 
guérison  rapide  sous  l'influence  de  l'usage  des  végétaux  frais. 

Historique.  —  Si  à  l'heure  actuelle  notre  génération  médicale  ne  connaît 
guère  du  scorbut  que  le  nom,  il  ne  faut  pas  cependant  oublier  qu'à  une  certaine 
époque  cette  aflection  a  été  répandue  à  tel  point  qu'en  1588  Severinus  Eugalenus 
en  fit  une  maladie  universelle  d'où  sortaient  et  où  rentraient  toutes  les  autres 
maladies,  chacune  de  ces  dernières  étant  décrite^  comme  les  symptômes  de  la 
première.  Au  xvi'=  siècle,  le  scorbut  était  connu  depuis  longtemps,  cependant  la 
première  mention  certaine  n'en  est  faite  qu'au  moyen  âge,  au  moment  des 
croisades  de  saint  Louis  ;  Joinville  et  Guillaume  de  Nangeac  en  donnent  de  fort 
bonnes  descriptions.  A  partir  de  cette  époque  et  jusqu'à  nos  jours,  le  scorbut 
désola  les  expéditions  au  long  cours  qui  devinrent  de  plus  en  plus  fréquentes, 
les  villes  assiégées,  les  armées  assiégeantes,  toutes  les  agglomérations  humaines 
où  les  règles  encore  inconnues  de  l'hygiène  n'étaient  appliquées  que  par  hasard. 
Aussi  très  nombreuses  sont  les  relations  médicales  sur  ce  sujet,  mais  ce  n'est 
({u'au  milieu  du  siècle  dernier  que  Lind  (1732)  fit  sur  la  question  un  travail 
d'ensemble  qu'on  consulte  encore  avec  fruit.  Dans  notre  siècle,  le  scorbut  sévit 
avec  intensité  sur  presque  toutes  les  armées  en  campagne  et  sur  les  équipages 
de  navires  faisant  de  longues  croisières.  Pendant  la  guerre  de  Crimée,  il  fit  des 
ravages  cruels  sur  la  flotte  où  l'on  compta  jusqu'à  mille  scorbutiques  sur  six 
vaisseaux,  il  en  fut  de  même  pendant  l'expédition  de  Chine.  Durant  le  siège  de 
Paris  de  1870-1871,  on  l'observa  sur  certaines  troupes  surmenées,  sur  la  garnison 
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de  certains  forts,  dans  les  hôpitaux,  mais  surtout  dans  les  prisons.  Cette  épi- 
démie est  relatée  dans  les  travaux  de  Delpech  {Annales  d'hygiène,  1871),  Lasègue 
et  Legroux  [Arch.  gén.  de  médecine,  i SU),  Hayem,  Bucquoy  {Gazette  hebdoma- 
daire, 1871),  Laboulbène  {Société  de  biologie,  1871),  Brouardel  {Revue  scientifique, 
1871),  Carpentier  {Th.  de  Paris,  1872). 

Le  scorbut  fut  ensuite  observé  sur  les  détenus  politiques  entassés  au  fort 
Boyard  (Boiscard,  Th.  de  Paris,  1872)  et  sur  les  divers  transports  qui  les  emme- 
nèrent en  Nouvelle-Calédonie.  A  la  même  époque,  Dôring  publiait  {Deutsche 
militàr.  Zeitschrift,  1872)  un  travail  basé  sur  159  cas  observés  sur  les  prisonniers 
français  internés  dans  les  casemates  d'Ingolstadt.  Depuis,  et  pour  ne  prendre  que 
ce  qui  se  passe  très  près  de  nous,  quelques  cas  se  produisent,  d'une  façon  pres- 
que régulière,  chaque  année  dans  les  prisons  de  la  Seine.  Ces  épidémies  carcé- 
raires  ont  été  bien  étudiées  par  Besnier  {Rapport  à  la  Société  médicale  des  hôpi- 
taux, 1877)  et  par  Lancereaux  qui,  en  1885,  observa  une  trentaine  de  cas  {Cli- 
niques méd.  de  la  Pitié  et  de  V Hôtel- Dieu). 

Le  scorbut,  devenu  très  rare  dans  la  marine  par  suite  de  la  courte  durée  des 
voyages  et  des  progrès  immenses  de  l'hygiène,  n'en  a  cependant  pas  disparu 
entièrement,  on  le  constate  souvent  chez  les  pêcheurs  de  Terre-Neuve  et  d'Is- 
lande ;  et  la  possibilité  de  son  explosion  ne  doit  pas  être  perdue  de  vue  par  ceux 
qui  ont  la  charge  de  la  santé  de  nos  marins. 

Étiologie  du  scorbut.  —  L'étude  des  causes  du  scorbut  est  des  plus  impor- 
tantes, car  il  en  découle  l'idée  qu'on  peut  se  faire  de  cette  maladie,  sa  prophylaxie 
et  son  traitement.  L'observation  des  épidémies  ne  permet  pas  d'admettre  une 
cause  spécifique  du  scorbut,  un  miasme,  un  germe  infectieux  ou  une  malaria 
scorbutiques.  S'il  a  été  considéré  comme  contagieux  autrefois  (Boerhaave,  Van 
Swieten,  Sauvage)  et  même  plus  récemment,  il  faut  bien  reconnaître  que  pas 
un  des  cas  considérés  comme  dus  à  la  contagion  n'est  probant.  Les  faits  à  l'appui 
du  contraire  sont  nombreux;  c'est  ainsi  que  jamais  le  débarquement  d'un  grand 
nombre  de  scorbutiques  au  milieu  d'habitants  d'une  ville  n'a  été  le  point  de 
départ  d'une  épidémie  de  scorbut;  tout  au  contraire,  celle-ci  s'éteint  d'elle-même 
dans  les  équipages  débarqués  et  soustraits  ainsi  aux  causes  génératrices  de  la 
maladie.  De  plus,  les  officiers  en  sont  généralement  indemnes  par  suite  de  leui^s 
conditions  sanitaires  relativement  bonnes,  alors  que  dans  les  épidémies  de 
typhus,  de  peste,  de  choléra,  etc.,  le  corps  des  officiers  paie  un  tribut  analogue 
à  celui  des  matelots.  Enfin  le  scorbut  n'a  pas,  comme  les  maladies  contagieuses 
dont  nous  venons  de  parler,  ses  foyers  géographiques  de  prédilection  :  il  se  pro- 
duit spontanément  et  simultanément  dans  tous  les  points  du  globe,  partout  où 
se  trouvent  réunies,  soit  dans  un  groupement  d'individus,  soit  chez  des  individus 
isolés,  les  conditions  favorables  à  son  éclosion. 

Causes  prédisposantes.  —  Vâge  n'a  pas  d'influence  sur  la  production  du 
scorbut;  si  la  majorité  des  observations  porte  sur  les  adultes,  c'est  qu'ils  sont 
placés  plus  souvent  que  les  enfants  ou  les  vieillards  dans  les  conditions  où  éclot 
cette  maladie.  Les  enfants  ont  été  considérés  longtemps  comme  jouissant  d'une 
immunité  presque  proverbiale  :  les  mousses  des  bâtiments  marins  où  régnait  le 
scorbut  sont  souvent  cités  comme  étant  restés  indemnes.  D'Ormay  signale  que 
pas  un  seul  mousse  n'en  fut  atteint  sur  la  flotte  de  Crimée.  Cependant  le  scorbut 
a  été  observé  chez  des  nourrissons  dans  des  asiles  d'enfants  à  Saint-Pétersbourg 
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(Doopp)  cl  ù  Moscou  (de  M('iiensj,cl  Ion  déciil  à  llu'ure  aduelle  sous  le  nom  de 
scorbut  infantile  ou  maladie  de  Barlow  une  affection  d'allures  scorbutiques  qui 
mérile  une  élude  spéciale  <pie  nous  ferons  plus  loin.  La  vieillesse,  en  diminuant 
la  résistance  organique^  sendde  prédisposer  au  scorbut  qui  a  été  observé  à  Bicètre 
et  à  la  Salpêtrière  à  diverses  reprises. 

Les  sexes  sont  inégalement  atleinls.  En  général,  la  majorité  des  observations 
concerne  les  hommes;  d'après  Legroux,  pendant  le  siège  de  Paris,  ceux-ci 
auraient  été  plus  frappés  que  les  femmes,  les  uns  et  les  autres  étant  dans  les 
mêmes  conditions  d'hygiène,  du  moins  en 'apparence.  Dans  certaines  autres 
épidémies,  les  femmes  seules  auraient  été  atteintes  (Ozanam,  épidémie  de 
Croatie,  1807,  et  Scraud,  épidémie  de  Hongrie,  1805);  mais  peut-être  y  avait-il  à 
celle  prédileclion  du  scorbut  pour  un  sexe,  des  conditions  individuelles  de 
réceptivité  qui  ont  pu  échapper  à  l'observateur.  En  réalité,  si  les  hommes  sont 
plus  souvent  touchés  que  les  femmes,  cela  semble  tenir  uniquement  à  ce  qu'ils 
sont  plus  souvent  soumis  aux  causes  de  la  maladie  et  il  nous  paraît  qu'hommes 
et  femmes  soumis  à  des  influences  égales  sont  également  susceptibles  de  devenir 
scorbutiques. 

Uétat  antérieur  des  individus  présente  une  grande  influence  sur  l'explosion 
du  scorbut  :  tout  ce  qui  tend  à  diminuer  la  résistance  de  l'organisme,  une  cons- 
litulion  faible  ou  affaiblie  par  des  désordres  et  des  maladies  antérieures  ou  con- 
comitantes, la  dysenterie,  le  typhus,  le  choléra,  la  syphilis  et  son  traitement 
mercuriel,  les  cachexies  diverses,  la  phtisie,  la  convalescence  de  la  pneumonie, 
les  intoxications  (par  du  mercure  répandu  dans  la  cale  d'un  navire)  l'impaludisme 
surtout,  exposent  manifestement  aux  atteintes  de  cette  maladie.  Pour  la  même 
raison,  une  attaque  antérieure  de  scorbut  prédispose  à  des  récidives  qui  sont 
fréquentes. 

Lliérédité  ne  semblerait  pas  devoir  être  invoquée  en  ce  qui  concerne  une 
maladie  ayant  l'évolution  du  scorbut;  toutefois  on  l'a  mise  en  avant  à  propos  de 
faits  où  des  nourrissons  de  femmes  scorbutiques  avaient  contracté  cette 
affection  (Rolhwillj.  L'hérédité  n'a  rien  à  voir  dans  ces  cas,  fort  rares,  et 
d'ailleurs  plus  ou  moins  authentiques;  ils  s'expliquent  suffisamment  si  on 
admet  que  le  scorbut  du  nourrisson  a  été  engendré  par  laliraenlalion  défec- 
tueuse de  l'enfant  tétant  un  lait  altéré  par  suite  de  la  maladie  de  la  mère. 

Les  causes  extérieures  à  l'individu  ont  été  invoquées  en  grand  nombre  pour 
expliquer  la  genèse  du  scorbut. 

Les  saisons  ne  sont  pas  toutes  également  favorables  à  son  développement: 
dans  les  latitudes  tempérées,  le  printemps  et  l'hiver  surtout  y  sont  propices. 
Sur  68  épidémies  (A.  Hirsch),  57  ont  commencé  au  printemps,  21  en  hiver,  8  en 
été,  2  en  automne.  Sous  les  tropiques,  sur  10  épidémies,  A  sont  dans  la  saison 
chaude,  1  dans  la  saison  froide,  5  dans  les  saisons  transitoires.  Nous  verrons 
plus  loin  à  propos  de  l'origine  alimentaire  du  scorbut  que  cette  influence  des 
saisons  s'explique  par  la  difficulté  plus  ou  moins  grande  de  se  procurer  des 
légumes  ou  des  fruits  frais.  Ainsi,  au  printemps,  alors  que  les  légumes  verts 
n'ont  pas  encore  fait  leur  apparition,  les  provisions  de  légumes  pouvant  en 
-tenir  lieu  sont  épuisées.  Lancereaux  attribue  la  production  du  scorbut  au 
printemps  dans  les  prisons  de  la  Seine  à  la  suppression  des  pommes  de  terre  et 
à  leur  remplacement  par  des  légumes  secs. 

Influence  crime  atmosphère  froide  et  humide.  —  D'après  Lind,  Thumidité  de 
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l'air  est  la  principale  cause  prédisposante  du  scorbut  qui,  en  effet,  se  montre 
surtout  dans  les  pays  humides  et  froids  et  qui  fait  souvent  son  apparition  à  bord 
des  navires  à  l'occasion  de  tempêtes  ou  par  suite  du  passage  de  régions  tem- 
pérées dans  des  parages  froids  ou  humides.  Il  n'est  pas  douteux  que  l'humidité 
du  navire,  celle  des  vêtements,  le  froid  qui  en  résulte  prédisposent  au  scorbut. 
Des  conditions  analogues  (habitations  humides,  séjour  dans  des  tranchées, 
vicissitudes  atmosphériques)  se  rencontrent  aussi  à  l'origine  de  bien  des  épidé- 
mies terrestres.  Ces  causes  agissent  en  déprimant  l'organisme  par  le  trouble 
continu  qu'elles  apportent  aux  fonctions  de  la  peau  et,  par  suite,  aux  actes  les 
plus  intimes  de  l'économie  :  elles  ont  donc  une  influence  puissante  sur  le  déve- 
loppement du  scorbut  qu'elles  semblent  pouvoir  provoquer  seules  dans  certaines 
circonstances,  exceptionnelles  il  est  vrai.  Il  est  effectivement  fort  rare  que  ces 
causes  agissent  seules,  elles  coïncident  presque  toujours  avec  une  extrême 
fatigue,  un  excès  de  travail,  un  surmenage  parfois  terrible  auquel  sont  soumis 
les  marins  d'un  vaisseau  assailli  par  le  gros  temps,  la  garnison  d'une  ville 
assiégée,  etc. 

Mais  si  l'influence  de  ces  raisons  étiologiques  est  indéniable  et  parfois  prépon- 
dérante, il  ne  faut  pas  néanmoins  leur  faire  jouer  un  trop  grand  rôle.  D'abord 
la  température  et  l'humidité  maritimes  n'ont  pas  changé,  et  cependant  le  scorbut 
est  devenu  infiniment  plus  rare  qu'autrefois.  De  plus,  on  a  constaté,  soit  sur 
terre,  soit  sur  mer,  un  assez  grand  nombre  d'épidémies  qui  ont  surgi  dans  des 
conditions  météorologiques  diamétralement  opposées  à  celles  dont  nous  venons 
de  parler;  c'est  ainsi,  et  cet  exemple  est  typique,  que  lors  du  siège  de  Thorn, 
en  1703,  pendant  un  été  fort  chaud,  les  Saxons  assiégés  eurent  le  scorbut  et  les 
Suédois  qui  les  assiégeaient  en  furent  indemnes  (Bachstrôm).  Une  épidémie 
éclata  au  printemps  de  1847  à  Exeter  (Shopter,  London  médical  Gazette,  1847) 
par  une  sécheresse  remarquable  survenant  à  la  suite  d'un  froid  prolongé.  Pen- 
dant la  guerre  de  Crimée,  le  scorbut  ne  diminua  que  fort  peu  pendant  les  cha- 
leurs de  l'été,  et  dans  les  cas  observés  par  Lancereaux  dans  les  prisons  de  la 
Seine  le  froid  et  l'humidité  font  totalement  défaut. 

Le  séjour  dans  un  air  confiné  ou  corrompu  prédispose  certainement  au  scor- 
but. Qu'elle  soit  la  conséquence  du  froid  humide  (marins  ou  passagers  con- 
finés dans  les  entreponts  par  les  mauvais  temps  qui  ne  permettent  pas  d'aérer  le 
navire)  ou  cju'elle  en  soit  indépendante,  la  corruption  de  l'air  joue  évidemment  un 
rôle  important  dans  la  dépression  organique  qui  permettra  l'éclosion  des  phéno- 
mènes scorbutiques.  Nous  venons  de  dire  que  les  fatigues  extrêmes  et  le  sur- 
menage physique  étaient  invoqués  comme  causes  prédisposantes  importantes  : 
il  est  curieux  de  constater  que  cette  maladie  peut  également  reconnaître  pour 
causes  la  paresse,  l'oisiveté  et  le  manque  d'exercice.  Le  prisonnier,  qui  ne  sort 
pas  et  séjourne  dans  un  air  confiné  et  corrompu  par  l'agglomération  d'un  grand 
nombre  d'individus,  se  trouve  en  effet  dans  des  conditions  hygiéniques  très 
défavorables.  Les  individus  paresseux  et  indolents  sont  aussi  plus  atteints  par  le 
scorbut  :  en  effet,  l'individu  naturellement  actif  est  plus  vigoureux  et  plus 
résistant  que  l'individu  paresseux;  de  plus,  et  l'influence  de  l'alimentation  com- 
mence à  se  faire  sentir  en  ce  point  de  l'étiologie,  l'individu  actif  digère,  et  s'assi- 
mile mieux  l'alimentation  souvent  grossière  et  trop  peu  variée  que  l'on  retrouve 
en  général  au  début  de  toutes  les  épidémies.  Que  la  privation  de  mouvement  soit 
volontaire  (comme  chez  les  paresseux)  ou  involontaire  (prisonniers,  vieillards 
des  asiles,  troupes  de  blocus),  la  prédisposition  au  scorbut  serait  la  même.  Mais 
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rexcès  contraire  est  aussi  nuisible  cl  le  surnicMia<^o  peut  pruNotiucr  une  rupture 
de  l'équilibre  entre  l'apport  nutritif  et  la  dépense,  une  famine  de  fatigue,  comme 
la  privation  d'aliments  cause  une  faiaine  (ralhnentation. 

Les  cauxL's  inortdcs  du  scorbut  sont  importantes  :  la  nostalgie,  les  chagrins,  la 
tristesse  ont  souvent  été  signalés  comme  prédisposant  à  cette  maladie.  On  con- 
(;oit  en  eflet  que  des  marins,  des  soldats,  des  prisonniers  mal  nourris,  incertains 
(le  leur  sort,  soumis  aux  intempéries,  arrivent  à  un  degré  de  misère  psychique 
<[ui  ne  peut  être  comparé  qu'à  leur  misère  physique,  La  valeur  dépressive  des 
(•auses  morales  est  grande  et  le  scorbut  plus  que  toute  autre  maladie  pourrait 
être  invo(iué  comme  preuve  de  l'action  réciproque  du  physique  et  du  moral. 
Souvent  on  l'a  vu  faire  son  apparition  dans  une  armée  à  la  suite  de  batailles 
malheureuses  :  souvent  aussi  on  a  vu  une  épidémie,  rebelle  jusque-là,  dispa- 
raître comme  par  enchantement  après  un  engagement  heureux  (Gilbert  Blane) 
ou  même  au  moment  du  branle-bas  de  combat  (Martin,  Blocus  fl Alger.) 

L'abus  et  même  l'usage  de  V alcool  ont  été  accusés  de  prédisposer  au  scorbut  : 
il  est  possible  qu'il  en  soit  ainsi  pour  l'alcoolisme  chronique  qui  diminue  la 
résistance  de  l'organisme.  L'usage  du  tabac  ne  semble  avoir  d'autre  action  que 
d'exagérer  les  symptômes  du  côté  de  la  bouche. 

Causes  déterminantes.  —  Si  toutes  les  causes  dont  nous  venons  de  parler 
sont  généralement  groupées,  avec  des  influences  diverses  et  variables,  à  l'ori- 
gine des  épidémies  de  scorbut,  elles  ne  peuvent  toutefois  à  elles  seules  provo- 
quer l'explosion  des  symptômes.  Il  est  nécessaire  que  vienne  s'y  adjoindre  la 
vraie  cause  déterminante  du  scorbut,  V alimentation  défectueuse. 

La  mauvaise  alimentation  ne  réside  pas  dans  la  quantité  des  aliments  :  le 
scorbut  n'est  pas  une  maladie  de  famine  comme  le  croyaient  Van  Swieten, 
Canstatt  et  d'autres,  et  son  apparition  dépend,  non  de  la  quantité^  mais  de  la 
qualité  des  vivres. 

En  effet,  très  anciennement  déjà,  la  qualité  de  la  nourriture  fut  incriminée  par 
les  observateurs  qui  allèrent  jusqu'à  former  une  liste  d'aliments  constituant  la 
nourriture  scorbutique  :  en  tête  de  ce  cibus  scorbuticus  figuraient  les  aliments 
salés,  et  l'ingestion  exagérée  de  sel  par  les  salaisons  fut  considérée  comme  la 
principale  cause  du  scorbut  muriatique.  Mais  l'erreur  de  cette  assertion  est  facile 
à  démontrer  par  l'observation  et  le  raisonnement.  Le  scorbut  peut  paraître 
alors  que  les  individus  atteints  n'ont  pas  consommé  de  salaisons,  et  la  sup- 
pression de  celles-ci  ne  suffît  pas  à  arrêter  l'épidémie.  De  plus,  les  marins,  vivant 
au  milieu  du  sel,  devraient  toujours  en  être  atteints,  et  d'autre  part  il  n'est  pas 
signalé  chez  les  mineurs  des  mines  de  sel  gemme.  Déjà  Lind,  au  milieu  du  siècle 
dernier,  était  arrivé  à  exclure  le  sel  de  l'étiologie  du  scorbut  après  avoir  observé 
l'innocuité  de  l'eau  de  mer  ingérée  par  un  homme  en  assez  grande  quantité 
pendant  un  certain  temps.  Les  salaisons  étant  souvent  en  mauvais  état,  on 
a  accusé  les  viandes  avariées  ou  corrompues  de  provoquer  le  scorbut  :  toutefois 
les  accidents  que  causent  les  ptomaïnes  produites  par  la  décomposition  des 
conserves  sont  très  difïérents  de  l'afl'ection  scorbutique.  Le  scorbut  muriatique 
n'existe  donc  pas  :  mais  si  le  sel  n'est  pour  rien  dans  la  production  du  scorbut, 
il  est  évident  que  les  salaisons  et  les  conserves  avariées  ont  une  valeur  nutritive 
insuffisante  et  peuvent  peut-être,  par  ce  mécanisme,  en  provoquer  l'apparition. 
Il  semble,  en  effet,  que  l'usage  de  la  viande  fraîche  suffise  dans  certains  cas, 
pour  empêcher  la  production  des  symptômes  scorbutiques.  A  quoi,  sinon  à  cet 
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usage,  attribuer  la  remarquable  immunité  dont  Nansen  et  son  compagnon  ont 
joui  envers  le  scorbut,  lors  de  leur  récente  exploration  au  pôle  Nord,  alors  que, 
pendant  plus  de  dix  mois,  exposés  au  froid,  à  l'humidité,  soumis  à  une  fatigue 
extrême  ou  à  une  immobilité  exagérée,  ils  n'ont  eu  pour  s'alimenter  que  de  la 
viande  et  de  la  graisse  de  phoque  et  d'ours?  Pour  Leven  l'insuffisance  d'aliments 
azotés  est  la  vraie  cause  du  scorbut  et  la  viande  fraîche  est  le  meilleur  des 
antiscorbutiques . 

On  a  voulu  admettre  que  l'uniformité  prolongée,  le  manque  de  changement 
et  de  variété  dans  l'alimentation,  la  mauvaise  qualité  de  l'eau  pouvaient  produire 
la  maladie  :  ce  sont  là,  tout  au  plus,  des  causes  adjuvantes. 

La  cause  la  plus  fréquente  du  scorbut,  sinon  la  seule,  réside  dans  la  diète 
végétale.  Dès  1696,  William  Gockburn,  plus  tard  Bachstrôm  émirent  l'opinion 
que  la  privation  prolongée  de  végétaux  et  de  fruits  frais  amenait  les  désordres 
scorbutiques  :  cette  idée  est  généralement  admise.  Bien  souvent  il  a  suffi  de 
fournir  abondamment  des  fruits  et  des  légumes  frais  aux  troupes  et  aux  équi- 
pages décimés  par  le  scorbut  pour  voir  cesser  la  production  de  cas  nouveaux  et 
pour  observer  la  guérison  rapide  des  cas  en  évolution.  Nombreux  également 
sont  les  faits  où,  plusieurs  navires  naviguant  de  conserve,  ceux  qui  avaient 
à  bord  une  ample  provision  de  légumes  et  de  fruits  frais  restaient  indemnes  de 
cette  maladie,  qui  exerçait  ses  ravages  sur  les  autres  bâtiments  dépourvus  de 
végétaux  frais.  Nous  citerons  une  observation  des  plus  typiques  en  ce  qui 
concerne  l'usage  des  végétaux;  chargé  d'une  enquête  sur  de  petites  épidé- 
mies de  scorbut  qui  se  produisaient  dans  les  prisons  de  la  Seine,  M.  Lan- 
cereaux  constata  (1885)  que  des  cas  étaient  observés  aux  mêmes  époques  et 
depuis  plusieurs  années  dans  les  mêmes  établissements  et  qu'ils  coexistaient 
avec  la  diminution  ou  la  suppression  des  légumes  verts,  et  surfont  des  pommes 
de  terre,  de  l'alimentation  des  détenus  ;  la  suppression  en  était  nécessitée  par 
la  rareté  de  ces  légumes  à  certains  moments  de  l'année  :  cette  cause  diététique 
pouvait  seule  être  incriminée,  car  les  autres  conditions  restaient  les  mêmes  et 
la  reprise  de  l'usage  des  végétaux  faisait  cesser  brusquement  la  production  des 
cas  de  scorbut  jusqu'au  moment  où  on  les  supprimait  à  nouveau. 

On  a  essayé  d'expliquer  l'action  des  fruits  et  des  légumes  par  la  présence  des 
acides  végétaux  qu'ils  renferment,  ou  en  attribuant  certaines  propriétés  à  l'eau 
de  végétation.  Rien  n'est  moins  certain,  pas  plus  d'ailleurs  que  l'effet  de  la 
présence  du  carbonate  de  potasse  auquel  Garrod  attribuait  l'action  curative  des 
pommes  de  terre  :  en  effet  l'emploi  du  carbonate  de  potasse  n'a  donné  aucun 
résultat  dans  le  traitement  des  accidents  scorbutiques. 

Certaines  observations  tendent  toutefois  à  faire  admettre  que  la  cause  alimen- 
taire peut  faire  défaut.  Dôring  en  particulier  la  repousse  de  l'étiologie  du 
scorbut,  qui  sévit  sur  les  prisonniers  français  entassés  en  1870  à  Ingolstadt,  et  il 
accuse  le  froid  humide,  l'inactivité,  le  mauvais  moral.  Il  est  cependant  possible 
qu'un  grand  nombre  de  prisonniers  entassés  pendant  un  hiver  dans  une  petite 
place  forte  n'aient  pas  eu  un  régime  alimentaire  excellent. 

Pour  résumer  l'étiologie  du  scorbut,  nous  dirons  que  le  froid,  l'humidité, 
l'encombrement,  le  mauvais  état  moral,  l'inaction  ne  font  que  prédisposer  à  la 
maladie  qu'ils  ne  pourraient  produire  à  eux  seuls  :  la  privation  prolongée 
d'aliments  frais  (végétaux,  fruits  et  viande),  venant  s'adjoindre  aux  causes 
précédentes,  détermine  l'apparition  du  scorbut. 
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Les  symptômes  du  scorbut  n'apparaissent  pas  brusquement  chez  un  individu 
jusque-là  en  bonne  saute  :  le  début  en  est  insidieux  et  progressif.  Cette  maladie 
peut  se  diviser  pour  la  commodité  de  la  description  clinique  en  trois  périodes, 
îcne  période  prodromiqi/e  ou  de  début,  une  période  d'état,  une  période  de 
terminaison,  ces  deux  dernières  étant  d'ailleurs  mal  délimitées,  surtout  quand 
l'affection  se  termine  par  la  mort. 

Première  période  ou  période  prodromique.  —  Cette  période  est  caractérisée 
par  des  troubles  généraux  de  la  nutrition,  décelés  par  un  ensemble  de  symptômes 
([ui,  au  cours  d'une  épidémie,  doivent  immédiatement  faire  soupçonner  le  début 
du  scorbut. 

Au  premier  rang  sont  la  lassitude  et  l'affaissement  physique  et  moral. 
Le  malade  se  plaint  d'un  épuisement  extraordinaire  avec  oppression  profonde 
de  la  poitrine,  défaillance  du  cœur  et  malaise  musculaire  intense,  en  un  mot 
il  présente  tous  les  signes  d'un  surmenage  physique  accentué.  Cette  lassitude 
musculaire,  analogue  à  de  la  courbature,  provoque  des  douleurs  d'abord  vagues, 
rhumatoïdes,  que  calment,  au  début,  le  séjour  au  lit  et  le  repos  absolu  :  mais 
ces  douleurs  deviennent  bientôt  constantes  et  plus  fortes.  Elles  siègent  surtout 
dans  la  région  lombaire  ;  sourdes  ou  aiguës,  souvent  extrêmement  vives,  elles 
sont  comparables  aux  douleurs  fulgurantes  de  l'ataxie  locomotrice.  A  cette 
période  il  n'y  a  pas  encore  d'épanchements  sanguins  dans  la  profondeur  des 
muscles;  mais  ces  douleurs  si  violentes  en  annoncent  l'apparition  prochaine  et 
peut-être  y  a-t-il  un  rapport  entre  le  siège  du  maximum  des  douleurs  et  les 
points  où  se  produiront  les  épanchements  sanguins.  Elles  seraient  aussi  assez 
souvent  accompagnées  ou  suivies  d'une  éruption  de  taches  purpuriques  dans 
la  région  où  elles  se  produisent. 

Les  malades  sont  extrêmement  sensibles  au  froid  ;  leur  épuisement  moral  se 
traduit  par  une  grande  tristesse,  une  apathie  et  une  somnolence  invincibles,  et 
par  une  légère  altération  des  fonctions  mentales  en  activité  comme  au  repos. 
Le  sommeil  est  pénible,  entrecoupé  de  cauchemars  :  d'autres  troubles  nerveux 
peuvent  apparaître,  c'est  ainsi  qu'on  a  signalé  assez  fréquemment  des  accès 
d'héméralopie  passagère. 

L'aspect  du  malade  est  en  harmonie  avec  ces  troubles  généraux  ;  le  faciès  est 
triste,  les  yeux  excavéset  il  y  a  un  peu  de  cyanose  des  lèvres,  les  téguments  sont 
froids  :  la  coloration  de  la  peau  de  la  face  et  du  corps  est  terreuse,  mate  et 
plombée,  au  point  parfois  de  ressembler  à  celle  que  présente  la  peau  dans  la 
maladie  bronzée.  Les  cicatrices,  les  anciennes  blessures  deviennent  violacées  et 
peuvent  dès  cette  période  devenir  le  siège  d'hémorragies  et  d'ulcérations.  Dans 
presque  tous  les  cas,  la  sécrétion  sudorale  étant  tarie,  la  peau  présente  une 
rudesse  et  une  sécheresse  spéciales  :  les  saillies  que  font  les  bulbes  pileux  lui 
donnent  un  aspect  particulier,  que  Larrey  a  comparé  à  celui  de  la  peau  d'un 
biseau  plumé,  et  la  rendent  rugueuse  au  toucher:  c'est  ce  qu'on  a  appelé  la  peau 
ansénne. 
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Le  malade,  pendant  cette  période,  maigrit  beaucoup,  il  a  de  l'inappétence  et 
il  est  constipé  :  quoique  les  fonctions  digestives  s'accomplissent  assez  bien,  il  a 
des  palpitations,  mais  les  battements  du  cœur  ne  sont  qu'un  peu  affaiblis,  quoi- 
que parfois  déjà  irréguliers.  On  ne  constate  aucun  symptôme  spécial  du  côté 
de  la  rate,  du  foie  et  des  reins.  Parfois  un  peu  de  bouffissure  du  visage  et  de 
l'œdème  des  malléoles  font  croire  à  une  albuminurie  qui  n'est  pas  confirmée 
par  l'examen  des  urines.  Il  n'y  a  pas  de  fièvre. 

Si  ces  symptômes  d'une  altération  organique  grave  peuvent,  en  milieu  épidé- 
mique,  permettre  d'annoncer  le  début  du  scorbut,  ils  ne  sont  pas  toutefois 
pathognomoniques  delà  maladie.  L'individu  atteint  peut  rester  assez  longtemps, 
de  quelques  jours  à  quelques  semaines,  dans  cet  état,  avant  qu'apparaisse  la 
triade  symptomatique  qui  permettra  d'affirmer  le  scorbut,  à  savoir  le  piqueté 
pétéchial  pilaire,  les  ecchymoses  cutanées  et  profondes,  les  lésions  gingivales. 

La  muqueuse  gingivale,  dont  les  lésions  occuperont  par  la  suite  une  place  si 
importante  dans  la  symptomatologie  du  scorbut,  n'est  pas  toujours  altérée  dès 
la  première  période.  Assez  souvent,  à  cette  époque,  les  gencives  sont  pâles  et 
décolorées,  mais  en  général  elles  montrent,  à  la  lisière  de  la  muqueuse  gingivale 
et  dans  les  intervalles  des  dents,  un  changement  de  couleur  et  de  consistance 
presque  caractéristiques  :  elles  sont  douloureuses,  congestionnées  et  saignent  à 
la  moindre  pression.  La  fin  de  cette  période,  qui  peut  se  confondre  avec  le  début 
de  la  suivante,  est  marquée  par  l'apparition  des  lésions  gingivales,  par  celle  du 
piqueté  scorbutique  qui  se  produit  surtout  aux  membres  inférieurs  (face  externe 
et  antérieure  de  la  cuisse,  rarement  à  la  face  postérieure  de  l'avant-bras  (Lan- 
cereaux),  et  par  la  production  des  ecchymoses  dont  l'évolution  caractérisera  la 
période  d'état. 

Deuxième  période  ou  période  d'état.  — Au  bout  d'un  nombre  de  jours  variable, 
le  scorbut  se  confirme  et  tous  les  symptômes  s'aggravent.  Le  malade  est  anhé- 
lant,  il  a  des  palpitations  et  l'auscultation  fait  entendre  des  souffles  vasculaires. 
La  dépression  morale  et  physique  s'accentue.  L'insomnie  est  très  pénible  :  les 
douleurs  de  la  tête  et  des  reins  deviennent  intolérables.  Les  gencives  deviennent 
fongueuses  et  saignantes,  puis  se  couvrent  de  bourgeons  charnus,  l'haleine  est 
fétide  :  le  piqueté  hémorragique  pileux  des  membres  inférieurs  augmente.  Un 
accès  de  fièvre  survient  le  soir  (Larrey). 

L'œdème  des  jambes  apparaît  :  cet  œdème  est  plus  dur  que  l'engorgement 
simple  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  la  pression,  qui  est  douloureuse,  y 
détermine  une  empreinte  qui  disparaît  vite  :  cette  infiltration  du  tissu  cellulaire 
gagne  bientôt  tous  les  membres,  plus  ou  moins  complètement.  On  voit  alors 
apparaître  des  ecchymoses  cutanées  qui  se  produisent  spontanément  et  res- 
semblent à  des  sortes  de  taches  de  la  peau  :  ce  sont  des  plaques  bleuâtres  ou 
violacées,  non  saillantes,  superficielles,  dont  la  largeur  est  de  trois  à  quatre 
centimètres,  mais  qui  peuvent  être  plus  grandes  que  la  main.  Ces  ecchymoses, 
dues  à  des  hémorragies  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  siègent  au  creux  poplité, 
au  tiers  inférieur  de  la  cuisse,  au-dessous  des  malléoles  et,  rarement,  à  la  face 
externe  des  membres  inférieurs  :  elles  peuvent  occuper  tous  les  points  de  la 
surface  du  pied. 

A  ces  ecchymoses  superficielles  s'adjoignent  des  hémorragies  profondes,  intra- 
musculaires, constituant  les  indurations  caractéristiques  du  scorbut.  Ces  der- 
nières siègent  surtout  dans  les  muscles  des  mollets  et  des  cuisses,  elles  rendent 
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1res  pénibles  la  marche  et  la  slalioii  deboul  el  provoquent  souvent  d'iiorriblcs 
douleurs.  Le  malade  rétracte  ses  membres  qu'il  met  dans  la  position  la  plus 
favorable  au  relAcliement  des  muscles  et  reste  immobile,  ployé  sur  lui-môme. 

En  même  temps  cpu^  les  épanchements  sanguins  profonds,  se  montre  l'altéra- 
tion des  os  la  plus  souvent  signalée  dans  le  scorbut,  Y  exsudation  sanguine  sous- 
périostée,  qui  se  produit  surtout  au  niveau  des  os  longs  et  qui  décolle  le  périoste 
de  la  surface  de  l'os  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable;  il  se  produit 
aussi  des  hémorragies  dans  la  moelle  des  os  longs. 

Le  scorbut  arrivé  à  cet  état  peut  guérir,  passer  à  l'état  chronique  ou,  conti- 
nuant son  évolution,  aboutir  au  troisième  degré  du  scorbut. 

Troisième  période.  —  La  troisième  période  du  scorbut  est  la  période  dite 
hémorragique,  septique  ou  putride.  Les  gencives  sont  tellement  gonflées  qu'elles 
cachent  les  dents  au  milieu  de  leurs  fongosités  et  elles  sont  couvertes  de  bour- 
geons charnus  :  des  lambeaux  bourgeonnants  de  la  gencive  deviennent  flottants 
et  se  détachent  parfois  complètement,  laissant  des  ulcérations  saignantes  plus 
ou  moins  étendues.  Toutes  les  gencives  ainsi  altérées  sont  baignées  dans  une 
suppuration  sanieuse.  Leurs  ulcérations  envahissent  le  palais  et  le  voile  du 
l>alais.  Les  dents  tombent  d'elles-mêmes  en  déterminant  des  hémorragies  incoer- 
cibles :  la  nécrose  des  maxillaires  dénudés  est  fréquente.  A  cette  période,  toute 
lésion  cutanée  ou  muqueuse  laisse  suinter  du  sang  :  les  hémorragies  ont  lieu 
par  les  gencives,  par  les  narines,  par  l'intestin,  par  les  cicatrices  anciennes  qui 
s'ulcèrent  spontanément,  par  les  ulcères  scorbutiques  qui  se  produisent  au 
niveau  des  hémorragies  sous-cutanées  :  en  effet  la  peau  est  distendue  par  ces 
épanchements  sanguins,  elle  se  nécrose  et  s'ulcère,  donnant  ainsi  lieu  à  des 
plaies  qui  suppurent  et  saignent  avec  la  plus  extrême  facilité.  Des  épanchements 
sanguins  plus  ou  moins  abondants  se  produisent  dans  la  plèvre,  dans  le  péri- 
carde, dans  les  articulations. 

Les  hémorragies  sous-périostées  augmentent  d'intensité  et  décollent  le  périoste 
sur  de  telles  étendues  que  les  os  se  nécrosent  :  des  fractures  spontanées  peuvent 
se  produire  soit  au  niveau  des  os  longs,  soit  au  niveau  des  côtes;  souvent  d'an- 
ciens cals  se  résorbent  et  reproduisent  la  solution  de  continuité  de  l'os,  ou, 
surtout  chez  les  individus  jeunes,  les  diaphyses  se  détachent.  Ces  désordres 
osseux  expliquent  les  bruits  de  crépitation  observés  chez  certains  scorbutiques 
arrivés  à  un  stade  très  avancé  de  la  maladie,  lorsqu'on  les  prenait  pour  les 
changer  de  place,  ou  même  lors  de  mouvements  spontanés. 

A  ce  moment,  le  malade  immobile,  marbré  de  taches  livides,  la  peau  rendue 
brillante  (Larrey)  par  la  sueur  froide  et  nauséabonde  qui  la  recouvre,  épuisé  par 
la  suppuration  des  genciv^es  et  des  plaies  scorbutiques  et  par  les  hémorragies, 
incapable  de  s'alimenter  par  suite  de  l'état  de  sa  bouche,  le  malade  ressemble 
l>lus  à  un  cadavre  qu'à  un  vivant.  Les  symptômes  généraux  sont  d'une  gravité 
exceptionnelle  :  la  diarrhée  se  produit;  l'urine  est  rare  et  émise  avec  difficulté. 
L'oppression  est  extrême,  le  pouls  est  petit,  rapide  et  les  faibles  pulsations  du 
cœur  trahissent  l'altération  du  muscle  cardiaque.  Les  malades  présentent  une 
grande  tendance  à  la  syncope  et  il  n'est  pas  rare  de  les  voir  succomber  au 
moindre  mouvement;  fréquemment  la  mort  subite  est  signalée  comme  due  au 
fait  que  le  scorbutique  est  passé  de  la  station  couchée  à  la  station  assise. 

Principaux  symptômes  pris  en  particulier.  —  La  trilogie  sjiuptomatique  qui 
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domine  l'évolution  du  scorbut  est  constituée  par  l'éruption  pétéchiale  des  bulbes 
pileux,  par  les  épanchements  de  sang  sous  la  peau  et  dans  la  profondeur  des 
tissus,  et  par  les  lésions  de  la  bouche.  Les  altérations  des  gencives  et  les  ecchy- 
moses cutanées  sont  en  quelque  sorte  la  caractéristique  de  la  maladie;  à  la 
période  de  scorbut  confirmé  les  deux  ordres  de  phénomènes  existent  en  général 
concomitamment,  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi;  l'un  peut  exister  sans 
l'autre,  et  un  scorbutique  peut  présenter  un  état  grave  avec  de  fortes  ecchymoses 
aux  membres  inférieurs  et  n'avoir  que  peu  ou  point  de  gingivite.  Le  contraire 
peut  se  rencontrer  également  et  une  gingivite  scorbutique  fongueuse  et  même 
ulcérée  peut  se  produire  sans  ecchymoses  cutanées  (Marcellin  Duval).  Dans 
certaines  épidémies  de  scorbut,  il  y  a,  sans  qu'on  puisse  savoir  pourquoi,  prédo- 
minance de  l'un  ou  de  l'autre  des  symptômes.  Quoi  qu'il  en  soit,  et  d'une  façon 
générale,  l'altération  gingivale  doit  passer,  comme  importance,  après  les  hémor- 
ragies (Hayem)  :  il  semblerait  également  qu'il  y  ait  un  certain  antagonisme 
entre  l'intensité  des  phénomènes  gingivaux  et  celle  de  l'éruption  hémorragique 
cutanée,  tout  ou  moins  dans  les  cas  d'intensité  modérée  ou  au  début  de  la 
maladie. 

Altérations  des  gencives.  —  Précédant  les  ecchymoses,  ou  paraissant  en 
même  temps  qu'elles,  les  lésions  gingivales  affectent  pour  origine  et  pour  siège 
prédominant,  et  parfois  exclusif,  les  gencives  pourvues  de  dents  entières,  ou  seu- 
lement de  dents  réduites  à  de  simples  racines  :  on  a  observé  un  assez  grand 
nombre  de  cas  où  le  manque  de  stomatite  spécifique  a  coïncidé  avec  l'absence 
totale  de  dents.  Chez  les  jeunes  enfants,  les  lésions  ne  se  produisent  qu'au  niveau 
des  dents  déjà  sorties.  La  gingivite  scorbutique  siège  sur  les  deux  mâchoires  : 
elle  est  souvent  plus  prononcée  à  la  mâchoire  supérieure. 

Le  mauvais  état  d'entretien  des  dents  prédispose  évidemment  à  son  éclosion 
et  elle  débute  dans  la  plupart  des  cas  au  niveau  des  dents  cariées.  Presque 
constant  autrefois,  ce  symptôme  du  scorbut  est  certainement  moins  fréquent 
dans  les  épidémies  récentes  :  c'est  ainsi  que  Hayem  l'a  vu  manquer  totalement 
9  fois  sur  26  scorbutiques,  sur  plus  de  80  malades.  Lasègue  et  Legroux  n'ont 
constaté  aucune  altération  gingivale  dans  un  cinquième  des  cas,  et  l'ont  vu 
manquer  même  dans  des  cas  très  graves;  ils  ont  constaté  que  les  malades 
dont  les  gencives  ont  été  plus  ou  moins  indemnes  avaient  tous  une  dentition  en 
bon  état  et  ils  n'ont  pas  observé  la  putridité  de  l'haleine  signalée  dans  les  épidé- 
mies antérieures.  Peut-être  faut-il  attribuer  la  modification  de  ce  symptôme  à 
une  meilleure  hygiène  des  soins  de  la  bouche  et  à  un  meilleur  traitement  local. 
Parfois  simplement  livides  et  un  peu  œdématiées  au  début,  les  gencives  sont  en 
général  gonflées  et  congestionnées  :  Faltération  commence  au  niveau  des  lan- 
guettes interdentaires  qui  deviennent  rouge  foncé,  saillantes  et  moins  adhé- 
rentes au  collet  des  dents.  Souvent  il  se  forme  dès  ce  moment  au  bord  des  gen- 
cives des  ulcérations  grisâtres  plus  ou  moins  étendues,  et  Bucquoy  a  signalé  une 
véritable  stomatite  ulcéro-membraneuse  du  début  du  scorbut. 

Cet  état  de  gonflement  et  de  ramollissement  avec  tendance  aux  hémorragies 
constitue  fréquemment  la  seule  altération  des  gencives  pendant  toute  la  durée 
du  scorbut  d'intensité  modérée. 

Lorsque  la  lésion  gingivale  évolue  et  s'aggrave,  la  muqueiise  se  modifie 
autour  des  dents  ou  des  restes  de  dents  implantés  dans  les  gencives  :  elle 
devient  violacée  et  fongueuse,  et  ses  bords  alvéolaires  se  recouvrent  de  nom- 
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breux  bourgeons  roiigoàlivs,  ronipnrés  à  dos  grains  de  g-roseillo  ou  de  rassis 
dont  ils  ont  rasjieel  et  la  grosseur.  L'ensend)le  conslilue  une  niasse  bourgeon- 
iianlc,  saignanl  sponlanémenl  ou  au  moindre  conlael,  qui  forme  de  cliaiiiie  côlr 
des  dénis  deux  bourrelets  charnus.  Ces  bourrelets  s'accroissent  cl  |)euvenl 
recouvrir  les  dénis  (juils  cachent  dans  un  sillon  gingival  :  parfois  ils  déboi'dent 
sur  la  voûle  palatine  qu'ils  recouvrent  en  partie  et  ils  remplissent  le  sillon  gin- 
givo-labial  et  le  sillon  génien  :  ils  sont  ulcérés,  saignent  abondaninient  et  se 
recouvreiil  d "une  suppuration  horriblement  fétide.  Les  dents,  perdues  dans  ces 
bourgeons  cluu'nus  ramollis,  ne  sont  plus  maintenues  par  les  gencives,  elles 
s'ébranlent  et  tombent  sponlanémenl.  Souvent,  des  lambeaux  plus  ou  moins 
considérables  de  la  masse  fongueuse  s'éliminent,  soit  par  parcelles,  soit  en  bloc, 
et  produisent  des  ulcérations  qui  suppurent  et  qui  quelquefois,  en  s'étendant, 
meltenl  à  nu  le  maxillaire;  cet  os  peut  alors  se  nécroser.  D'autres  fois  (Lasègue 
et  Legroux),  il  se  forme  des  abcès  de  la  gencive  produits  vraisemblablement  par 
la  périoslile  alvéolo-denlaire.  Des  altérations  aussi  profondes  des  gencives  ne 
peuvent  pas  se  produire  sans  retentir  sur  les  ganglions  sous-maxillaires  :  ceux-ci 
sont  fréquemment  douloureux,  tuméfiés  ou  indurés. 

Au  point  de  vue  subjectif,  le  malade  n'éprouve  au  début  qu'une  sensibilité 
anormale  gênant  la  mastication,  comme  dans  toute  gingivite  :  cette  sensibilité 
devient  bientôt  une  véritable  douleur  et  il  est  impossible  au  malade  de  mâcher 
ses  aliments.  L'odeur  exhalée  par  la  bouche  est  variable  avec  le  degré  d'alté- 
ration des  gencives. 

La  nature  de  la  lésion  gingivale  est  inconnue  :  on  admet  une  hyperémie, 
une  inflammation  avec  hémorragies  interstitielles  et  altération  des  capillaires  : 
mais  celte  lésion  des  petits  vaisseaux  est  hypothétique.  L'état  général  sendjle 
bien  responsable  du  début  de  la  gingivite,  comme  on  l'observe  d'ailleurs  dans 
certaines  anémies  et  dans  d'autres  états  graves.  Une  fois  la  lésion  constituée,  le 
rôle  évident  joué  par  les  dents  et  leurs  altérations  dans  la  localisation  de  la  gin- 
givite scorbutique  peut  faire  admettre  que  les  phases  ultimes  des  altérations 
gingivales  sont  dues,  en  partie  tout  au  moins,  à  la  pullulation  des  micro-orga- 
nismes buccaux  envahissant  des  tissus  altérés  dans  leur  constitution  intime  et 
sans  défense. 

Hémorragies.  —  Les  hémorragies  ont  une  importance  considérable  dans  le 
scorbut,  maladie  hémorragipare  par  excellence  :  on  peut  dire  qu'il  n  y  a  pas  un 
organe  où  elles  n'aient  été  signalées,  et,  dans  les  cas  graves,  on  les  observe  un 
peu  partout,  dans  les  muqueuses,  dans  la  peau,  dans  les  muscles,  dans  les 
séreuses,  etc. 

Les  muqueuses  peuvent  toutes  en  être  le  siège;  c'est  ce  qui  explique  les 
hémorragies  gastriques,  intestinales,  vésicales,  nasales,  bronchiques  que  l'on 
constate  assez  fréquemment.  Les  muqueuses  accessibles  à  la  vue  (muqueuses 
buccale,  pharyngée,  génitale)  présentent  des  ecchymoses  qui  ont  été  bien 
décrites  par  Lasègue  et  Legroux  :  ce  sont  des  suffusions  sanguines  siégeant 
surtout  sur  la  muqueuse  de  la  voûte  et  du  voile  du  palais.  Ces  ecchymoses 
forment  en  général  un  piqueté  rouge  plus  ou  moins  confluent,  qui  devient  plus 
foncé,  puis  bleuâtre  :  elles  ne  font  pas  de  saillie  et  sont  souvent  disposées  sur  le 
raphé  médian.  Parfois  elles  forment  de  larges  placards  sanguins,  douloureux,  à 
contours  réguliers  :  dans  ce  cas.  elles  coïncident  en  général  avec  des  lésions 
avancées  des  gencives  et  avec  un  scorbut  grave.  Quand  elles  disparaissent,  elles 
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laissent  après  elle  un  peu  d'épaississement  de  la  muqueuse,  qui  garde  en  ces 
points  une  coloration  spéciale  rappelant  celle  de  la  muqueuse  buccale  des 
ictériques. 

Les  lésions  hémorragiques  de  la  peau  sont  de  deux  ordres,  le  piqueté  ou  ptété- 
chie  scorbutique  et  les  hémorragies  ou  ecchymoses  cutanées. 

Le  piqueté  pétéchial,  pétéchie  ou  purpura  scorbutiques,  est  un  signe  précoce 
qui  se  produit  en  général  du  huitième  au  quinzième  jour  de  l'apparition  du 
scorbut  ;  mais  il  est  souvent  le  premier  symptôme  de  la  maladie  confii'mée  (Lan- 
Cereaux).  Son  éruption  se  produit  en  une  seule  poussée  et  à  l'insu  du  malade, 
et  constitue  un  signe  presque  constant  du  scorbut  ;  Lasègue  et  Legroux  ne 
l'ont  vu  manquer  que  5  fois  sur  78;  il  dure  d'un  à  deux  mois,  puis  pâlit  et 
disparaît  sans  laisser  de  traces.  Rarement  il  récidive,  cependant  Lasègue  et 
Legroux  l'ont  vu  se  reproduire  à  nouveau  au  bout  d'un  mois  et  Mahé  au  bout 
de  plusieurs  mois. 

Le  piqueté  hémorragique  est  constitué  par  un  grand  nombre  de  petites  saillies 
papuleuses,  ressemblant  chacune  à  une  petite  tache  rouge  ou  violette  traversée 
par  un  poil  :  la  taille  de  chaque  pétéchie  Avarie  depuis  celle  d'une  tête  d'épingle 
jusqu'à  un  centimètre  de  diamètre.  Le  piqueté  paraît  surtout  aux  jambes  et  à  la 
face  interne  des  cuisses.  Leven  ne  l'a  jamais  observé  sur  le  tronc  ou  au  visage  : 
dans  un  cas,  Lasègue  et  Legroux  l'ont  constaté  à  la  base  de  quelques  poils  du 
sourcil.  Ilayem  l'a  vu  se  produire  sur  des  parties  non  pourvues  de  poils  :  il  a 
aussi  signalé  des  pétéchies  non  saillantes,  irrégulières,  de  un  à  plusieurs  centi- 
mètres de  diamètre  et  de  coloration  pourpre  très  foncée  :  ces  pétéchies  sont 
distinctes  des  ecchymoses  en  ce  qu'elles  ne  présentent  pas  sur  leurs  bords  la 
teinte  dégradée  de  celles-ci. 

La  pétéchie  scorbutique  est  due  à  une  hémorragie  sous-épidermique,  à  une 
inPdtration  sanguine  qui  se  produit  dans  le  bulbe  pileux  et  sous  l'épiderme  avoi- 
sinant  :  les  altérations  de  la  vitalité  de  la  peau  et  la  suppression  de  la  sueur 
encombrent  la  base  du  poil  de  débris  épidermiques  et  de  poussières,  qui  em- 
prisonnent la  matière  sébacée  à  l'intérieur  du  bulbe  pileux;  il  en  résulte  la 
production  d'élevures  qui  donnent  un  peu  l'aspect  du  lichen  pilaris  et  consti- 
tuent la  peait  ansérine.  Chaque  élevure  s'infiltre  de  sang  et  devient  rouge, 
puis  violette  en  constituant  la  pétéchie  scorbutique. 

Les  hémorragies  scorbutiques  qui  se  produisent  au-dessous  de  la  peau  peuvent 
occuper  tous  les  plans  d'un  membre,  se  produire  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  être  sus  ou  sous-aponévrotiques,  péri  ou  intra-musculaires. 

Les  ecchymoses  cutanées  sont  dues  à  la  production  d'hémorragies  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  et  elles  ne  manquent  que  dans  des  cas  très  rares  et 
toujours  très  peu  graves.  Parfois  elles  existent,  en  l'absence  de  tout  autre  signe, 
dès  le  début  du  scorbut  (Lancereaux).  Nous  avons  déjà  dit  qu'elles  se  montrent 
de  préférence  aux  membres  inférieurs,  à  la  face  interne  et  postérieure  des  cuisses, 
au  niveau  du  mollet  et  du  cou-de-pied  (Bucquoy),  autour  des  malléoles  et  des 
faces  interne  et  externe  du  calcanéum  (Lasègue  et  Leyroux).  Elles  se  produisent 
aussi  au  niveau  de  toutes  les  cicatrices  anciennes,  brûlures,  ulcères  variqueux, 
vésicatoires.  Elles  ont  le  plus  souvent  plusieurs  centimètres  de  diamètre;  parfois 
elles  sont  de  la  grandeur  de  la  main.  Ces  ecchymoses,  étant  la  traduction  exté- 
rieure des  hémorragies  sous-cutanées,  ont  absolument  l'aspect  des  ecchymoses 
dues  à  des  contusions  et  dans  les  cas  favorables  elles  ont  une  évolution  analogue 
à  celles-ci.  Elles  forment  des  plaques  plus  ou  moins  larges,  à  contours  irréguliers 


s^Ml'T<)MA•|■ol.()(ill•;  (;i;\i:i!ALi';  irr  i;\()i.i  'iio\.  sot 

cl  s;iiis  (l(''iiiiiiliili()ii  priM-isc.  I.()rs(|ii('  I  iiilill  r;il  ion  s;iiii4iiiii('  s()iis-riil;iiu''('  csl 
Itirri  loriiliséo,  les  (M-cliymoscs  rcposciil  sur  des  iioy.'iiix  jutoimIIs.  diii-s,  doiiloii- 
i(Mi\,  circoiiscrils,  du  voliiinc  d'iiiu'  iioiscllc  on  dnnr  noix,  (pii  soulèvent  la 
peau.  Les  lu'niorrai'ics  soiis-culanivs,  de  niènic  (|ii('  les  liéinon-a^ics  iiiiiscii- 
laircs  on  anlics,  [tcnNcnl  se  proilnirc  sans  ancniic  r(''action.  on  hicn  s"accon)- 
paj^ricr  de  l'oni^cMir,  clialcnr  cl  donicnr  cl  d'nnc  i'(''aclion  ^c'' ne- raie  l'chrilc  (pii 
précède  |)ai'r()is  leur  apparil  ion. 

Sonvcnl  les  ecchymoses  i-évèlcnl  des  hémorragies  phis  profondes  qui  devicn- 
nenl  sous-cnlanées  par  extension.  Les  épanchements  sanguins  sont  en  cfTet  très 
CrcMpuMits  dans  les  muselés,  sous  les  aponévroses  musculaires,  autour  des  ten- 
dons, dans  les  synoviales  tendineuses  et  articulaires. 

Les  /iéiitorrayu')>  iiiu^cuhrircx  profondos  peuvent  être  dillVises  ou  localisées  : 
dans  le  S*"  cas,  elles  donnent  lieu  aux  indurations  carncléristiques  du  scorbut.  Les 
masses  musculaires  deviennent  rigides,  dures  au  toucher,  comme  si  elles  avaient 
été  pénétrées  par  une  masse  à  injection.  Les  muscles  du  mollet,  les  muscles 
postérieurs  de  la  cuisse,  leurs  gaines,  le  tissu  cellulaire  qui  entoure  le  tendon 
d'Achille  et  celui  qui  enveloppe  les  tendons  du  creux  poplité  sont  les  points  où 
se  i)roduisentle  plus  souvent  ces  lésions.  Les  muscles  intercostaux  sont  souvent 
le  siège  d'hémorragies,  qui  gênent  leur  fonctionnement  et  rendent  la  respiration 
pénible.  Les  indurations  sont  très  douloureuses  au  toucher,  et  la  douleur  que 
cause  toute  tentative  de  mouvement  est  telle  que  les  malades  immobilisent 
leurs  membres,  d'où  il  résulte  une  pseudo-paralysie  scorhutiqne.  La  peau  est 
souvent  rouge  et  chaude  au  toucher  au  niveau  de  ces  hémorragies.  Nous  avons 
déjà  vu  qu'à  leur  niveau  se  produisaient  parfois  des  ulcérations  très  difficiles  à 
guérir.  Les  épanchements  sanguins  profonds  surviennent  brusquement,  en  quel- 
ques heures, et  ils  s'accompagnent  d'insomnie  et  de  fièvre  avec  fréquence  du 
pouls.  Ils  déterminent  un  œdème  localisé,  fort  dur,  et  la  réunion  de  ces  œdèmes 
envahissant  tout  un  membre  provoque  une  sorte  de  sclérème  difTus  doulou- 
reux, augmentant  par  la  station  debout.  Les  hémorragies  profondes  dispa- 
raissent très  lentement  :  la  peau  reste  tendue  sur  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  induré,  le  membre  reste  scléreux,  d'une  dureté  ligneuse  dans  les  par- 
ties atteintes;  le  derme  est  dur  et  résistant  et  fait  corps  avec  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané.  Les  mouvements  sont  douloureux,  les  tendons  sont  perdus  dans 
la  masse  ligneuse  en  voie  de  résorption.  C'est  à  ce  moment  qu'on  voit  survenir 
les  rétractions  musculaires  et  tendineuses  signalées  par  tous  les  observateurs: 
dans  ce  cas,  l'hyperplasie  conjonctive  à  marche  envahissante  produit  des  reli- 
([uats  et  des  indurations,  sous  forme  de  cicatrices  profondes  dures  et  rétrac- 
tées, d'adhérences  tendineuses  et  musculaires  qui  provoquent  des  positions 
vicieuses  et  des  déformations  indélébiles  (pieds  bots).  En  général,  toutefois,  la 
liqiu'^faction  et  la  résorption  des  produits  hémorragiques  ou  inflammatoires 
amènent  la   résolution  et  la  guérison  complètes. 

La  circulation  semble  dans  tous  les  cas  se  rétablir  avec  peine,  la  moindre 
fatigue  provoque  pendant  longtemps  de  l'œdème,  et  les  veines  restent  saillantes 
et  marquées  par  un  i)iqueté  brun  de  la  peau. 

La  pathogénie  des  hémorragies  cutanées  et  musculaires  réside  évidemment 
dans  une  altération  profonde  du  sang,  et  sans  doute  aussi  dans  une  altération 
des  petits  vaisseaux  sanguins,  cette  dernière  lésion  étant  d'ailleurs  hypothétique; 
l'épanchement  se  produit  sous  l'influence  d'une  cause  extérieure,  d'un  choc, 
d'un  froissement  même  très  léger,  d'une  pression  ou  simplement  d'un  mouve- 
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ment.  L'œdème  ligneux  des  jambes  paraît  dû  en  partie  à  la  persistance  des 
exsudats  fibrineux  fermes  qui  remplissent  Finsterstice  des  tissus  et  d'où  la 
matière  colorante  du  sang  disparaît  plus  ou  moins  complètement  (Bucquoy),  et 
en  partie  peut-être  à  l'oblitération  des  ramifications  des  veines  par  des  coagu- 
lations sanguines.  En  efl'et  dans  une  autopsie  où  un  des  membres  inférieurs 
avait  pris  l'aspect  d'une  véritable  phlegmatia  alba  dolens  sans  cordon  veineux, 
Brouardel  a  trouvé  les  petites  veines  complètement  oblitérées  et  les  grosses 
veines  saines.  Sans  aller  aussi  loin  dans  tous  les  cas,  cette  lésion  des  veinules 
peut  expliquer  la  dureté  et  la  persistance  de  l'œdème,  ainsi  que  l'espèce  de 
circulation  collatérale  qui  s'établit  dans  le  voisinage  des  parties  atteintes. 

A  côté  de  l'œdème  ligneux,  du  sclérème  scorbutique,  il  faut  placer  et  en 
distinguer  l'œdème  cachectique,  l'anasarque  terminal  qui  paraît  à  la  phase 
ultime  du  scorbut. 

Symptômes  cardiaques  et  vasculaires.  —  Le  cœur  est  toujours  atteint  dans  le 
scorbut,  en  dehors  même  des  grandes  lésions  de  cet  organe  qui  peuvent 
prendre  place  parmi  les  complications  de  la  maladie.  Les  malades  accusent 
dans  la  région  précordiale  des  douleurs  qui  s'irradient  autour  du  thorax  :  les 
palpitations  sont  rares  d'après  Leven.  Le  nombre  des  battements  est  de  90  à 
120  par  minute.  L'impulsion  cardiaque  est  toujours  affaiblie  et,  parfois,  d'une 
façon  excessive,  au  point  qu'il  est  alors  impossible  de  sentir  battre  le  cœur 
avec  la  main  et  qu'on  ne  peut  quelquefois  distinguer  l'un  de  l'autre  les  deux 
bruits  cardiaques. 

Le  pouls  est  mou,  dépressible,  ralenti  ou  fréquent,  quelquefois  dicrote  :  il 
est  régulier  et  sa  faiblesse,  qui  le  rend  parfois  très  difficile  à  sentir,  correspond 
à  celle  des  battements  du  cœur. 

A  la  période  d'état  de  la  maladie,  on  constate  d'une  façon  constante,  d'après 
Leven,  un  bruit  de  souffle  au  deuxième  temps  à  la  base  :  ce  souffle  serait  dû  à 
une  insuffisance  fonctionnelle  des  valvules  aortiques,  qui  ont  perdu  leur  élasti- 
cité. On  peut  aussi  percevoir  au  premier  temps  un  souffle  doux,  inconstant, 
qui  a  son  maximum  à  la  base  et  qui  est  un  souffle  anémique  :  l'on  entend  dans 
les  vaisseaux  du  cou  des  souffles  vasculaires  intermittents  ou  continus  avec 
redoublement,  parfois  un  bruit  musical  intense.  Ces  signes  d'anémie  coïncident 
en  général  avec  des  hémorragies  scorbutiques  graves  et  se  rencontrent  dans  la 
moitié  des  cas  environ  :  d'après  Hayem,  les  phénomènes  auscultatoires  de 
l'anémie  vraie  font  défaut  cinquante  fois  sur  cent.  Quand  le  malade  guérit, 
tous  les  phénomènes  cardiaques  suivent  une  marche  inverse  :  les  battements 
cardiaques  deviennent  moins  nombreux,  plus  forts  et  plus  clairs,  en  même 
temps  que  le  souffle  du  deuxième  temps  s'atténue  de  plus  en  plus  :  ce  dernier 
signe  cependant  peut  persister  fort  longtemps,  même  après  la  guérison. 

Les  lésions  cardiaques,  la  myocardite  dégénérative,  expliquent  la  tendance 
des  scorbutiques  aux  lipothymies  et  aux  syncopes  et  la  fréquence  de  ces  acci- 
dents, qui  peuvent  se  produire  au  moindre  mouvement.  Elles  rendent  égale- 
ment compte  de  l'oppression  respiratoire,  de  la  dyspnée  dont  se  plaignent  les 
malades.  Cette  dyspnée  cardiaque,  à  laquelle  vient  s'adjoindre  la  difficulté  de 
respirer  due  aux  hémorragies  des  muscles  de  la  respiration,  est  très  pénible, 
continue  et  exaspérée  par  les  mouvements. 

Les  fonctions  cUgestives  sont  peu  troublées  au  début  par  le  fait  même  du 
scorbut  :  mais  plus  tard  l'appétit  diminue  et  devient  nul,  et  le  grand  obstacle 
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([lie  1  ;illi''r;ili()ii  «les  ^'cnciNCs  apporte  à  I  alimciiliil  ion  du  malade  (-(jnlrildic  à 
alïaiblii"  celui-ci.  (Juaud  le  scorhnl  devieni  mia\('.  il  n'est  pas  rare  de  voir  sur- 
venir une  diarriiée  1res  rebelle  et  des  héniorra<.;ies  de  l'inteslin. 

Les  tr<)ubl('>i  ïiervcux  sont  rares  dans  le  scoi'but  el  ne  |>araissent  ^uère  (juà  lilre 
de  complications.  Cependant  nous  avons  vu  déjà  (pu*  le  malade  est  privé  de  som- 
meil et  (pie  l'état  de  veille  continuel  dans  lequel  il  se  trouve  peut  troubler  cpiel- 
<pie  peu  l'exercice  des  facultés  intellectiudles  :  toutefois  Leven  a  toujours  \  ii 
rintellii>ence  rester  absolument  intacte  jusqu'à  la  mort.  Les  nerfs  ne  sont  pas 
atteints  en  général;  la  pseudo-paralysie  est  due  aux  lésions  musculaires  :  rare- 
ment on  a  observé  des  troubles  de  la  sensibilité.  Les  douleurs  signalées  dans  les 
membres,  les  lombes,  la  poitrine  sont  provo({uées  par  les  hémorragies  des 
muscles  et  des  os. 

La  fièvre  est  toujours  peu  élevée  au  début  du  scorbul  :  si  la  poussée  hémor- 
ragiijue  se  fait  rapidement,  la  peau  devient  un  peu  chaude,  le  ])ouls  monte  de 
90  à  110  pulsations  à  la  minute,  et  pendant  deux  ou  trois  jours  la  température 
axillaire  peut  s'élever  à  58"  (Hayem),  rarement  à  59"  (Lasègue  et  Legroux, 
Leven).  Si  l'évolution  des  accidents  est  lente,  la  température  reste  normale. 
Même  dans  les  cas  ou  la  fièvre  monte  à  59",  les  urines  ne  renferment  que  peu 
d'urée.  Plus  tard,  les  complications  du  scorbut,  la  suppuration  des  ulcères  cuta- 
nés et  de?  ulcérations  des  gencives,  les  ostéites  donnent  lieu  à  des  élévations 
de  température,  et  la  fièvre  est  presque  constante  dans  la  dernière  période  de 
la  maladie. 

L'urine  du  scorbutique  est  peu  abondante  et  de  couleur  foncée.  Elle  ren- 
ferme rarement  de  l'albumine,  5  fois  sur  15  d'après  Hayem,  et  encore,  sur  les 
5  cas,  dans  2  l'albumine  ne  se  montra  qu'en  très  petite  quantité  et  pendant 
très  peu  de  temps.  La  quantité  de  matières  solides  contenue  dans  l'urine  dimi- 
nue pendant  la  période  d'état,  mais  la  quantité  de  potasse  éliminée  est  alors 
considérable  si  on  la  rapporte  à  celle  des  autres  matériaux  organiques. 
Lorsque  la  guérison  survient,  la  diurèse  s'établit  et  la  quantité  de  potasse  éli- 
minée diminue. 

Complications.  —  Nous  avons  déjà  vu  que  le  scorbut  peut  compliquer 
diverses  maladies  épidémiques,  fièvre  paludéenne,  fièvre  typhoïde,  typhus, 
dysenterie,  rougeole,  choléra,  ou  que  ces  affections  peuvent  éclater  au  cours 
de  son  évolution  :  il  acquiert  dans  ce  cas  une  très  grande  gravité. 

En  dehors  de  ces  associations  morbides,  les  complications  du  scorbut  sont 
nombreuses  et  fréquentes;  bon  nombre  ne  sont  d'ailleurs  que  le  résultat  ou 
lexagération  des. symptômes  mêmes  du  scorbut. 

Les  organes  respiratoires  sont  assez  fréquemment  le  siège  de  lésions  inflam- 
matoires qui  constituent  la  pneumonie,  la  bronchopneumonie  et  la  pleurésie 
scorbutiques.  La  fréquence  de  ces  lésions  varie  avec  les  épidémies,  mais  elle 
semble  surtout  dépendre  du  fait  que  les  scorbutiques  sont,  ou  ne  sont  pas, 
soumis  aux  causes  qui  provoquent  l'apparition  de  la  pleurésie  ou  de  la  pneu- 
monie chez  des  individus  non  scorbutiques.  Fréquentes  pendant  la  campagne 
de  Crimée,  elles  ont  été  rares  (Hayem)  dans  l'épidémie  du  siège  de  Paris  1870- 
1871.  La  symptomatologie  des  inflammations  pulmonaires  venant  compliquer  le 
scorbut  ne  présente  rien  de  spécial  dans  bien  des  cas:  cependant  elles  s'accom- 
pagnent presque  toujours  d'une  dypsnée  plus  intense  que  celle  qu'on  observe 
dans  les  pleurésies   ou   les  pneumonies    ordinaires.    Cette   exagération    de   la 
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dyspnée  habituelle  des  scorbutiques  par  rinflammation  pleurétique  ou  pulmo- 
naire est  vraisemblablement  due  à  l'influence  que  ces  lésions  exercent  sur  la 
fonction  cardiaque,  déjà  si  compromise  du  fait  même  du  scorbut.  Il  faut  éga- 
lement noter  que  les  pleurésies  et  les  pneumonies  compliquant  le  scorbut 
évoluent  assez  fréquemment  sans  produire  leurs  symptômes  habituels,  comme 
cela  s'observe  d'ailleurs  chez  les  vieillards  et  les  individus  profondément 
débilités.  Ajoutons  enfin  que  le  liquide  de  la  pleurésie  scorbutique  est  quel- 
quefois hémorragique. 

La  gangrène  pulmonaire,  les  hémorragies  et  l'apoplexie  pulmonaires  ne  sont 
pas  rares  dans  le  scorbut  :  leur  évolution  ne  présente  rien  de  spécial. 

La  myocardite  scorbutique  peut  à  peine  être  considérée  comme  une  compli- 
cation du  scorbut  dont  elle  est  un  symptôme  presque  constant.  C'est,  nous 
l'avons  vu,  surtout  à  cette  lésion  du  muscle  cardiaque  que  peuvent  être  attri- 
buées la  tendance  aux  syncopes,  la  mort  subite,  la  dyspnée  continuelle.  Par 
contre,  la  péricardite  est  une  véritable  complication,  assez  rare,  du  scorbut. 
Elle  est  plus  fréquente  dans  certaines  épidémies  que  dans  d'autres  :  elle  a  été 
surtout  observée  en  Russie  par  Seidlitz  et  Krebel  en  1852  et  1854.  Cette  péri- 
cardite paraît  brusquement  et  semble  frapper  de  préférence  les  individus  déjà 
affaiblis  avant  d'être  atteints  du  scorbut  :  souvent  les  malades  dont  le  péri- 
carde est  touché  ont  une  affection  scorbutique  des  plus  modérées,  si  bien 
que  parfois  les  symptômes  de  la  péricardite  dominent  toute  la  scène  et  que 
celle-ci  paraît  être  toute  la  maladie.  Les  symptômes  de  cette  péricardite  n'em- 
pruntent rien  de  particulier  au  fait  qu'elle  vient  compliquer  le  scorbut.  Le 
liquide  contenu  dans  le  péricarde  est  en  quantité  plus  ou  moins  considérable 
et  il  est  parfois  sanglant. 

En  dehors  des  symptômes  gingivaux,  les  complications  du  côté  du  tube  digestif 
sont  dues  à  des  hémorragies  et  à  des  ulcérations  de  la  muqueuse  des  voies 
digestives.  On  observe  assez  souvent  dans  le  scorbut  grave,  du  sphacèle  de 
certaines  parties  de  la  muqueuse  de  la  bouche  et  du  pharynx,  des  ulcérations 
qui  peuvent  détruire  ou  perforer  les  parois  buccales  et  pharyngées  :  ces  lésions, 
d'une  gravité  exceptionnelle,  peuvent  provoquer  de  l'œdème  de  la  glotte,  des 
abcès  de  voisinage,  des  phlegmons. 

La  diarrhée  et  la  dysenterie  scorbutiques  sont  fréquentes  et  varient  un  peu 
d'importance  suivant  les  épidémies,  elles  se  montrent  de  préférence  dans  les 
épidémies  des  pays  chauds,  mais  existent  aussi  dans  celles  des  climats  tempérés 
et  froids.  Elles  s'accompagnent  souvent  d'hémorragies  intestinales. 

Du  côté  des  organes  génito-urinaires,  on  a  signalé  des  hématuries,  qui 
doivent  dépendre  d'hémorragies  se  produisant  dans  la  muqueuse  vésicale  ou 
urétrale,  car  nous  avons  vu  que  les  reins  restaient  en  général  indemnes  dans  le 
scorbut. 

Les  ulcérations  scorbutiques  de  la  p)eau  peuvent  accompagner  ou  suivre, 
rarement  précéder,  les  symptômes  habituels  de  la  maladie  :  elles  se  forment 
souvent  au  niveau  des  indurations,  à  la  suite  d'un  léger  traumatisme  ou  sponta- 
nément, ou  à  l'occasion  de  la  moindre  lésion  (furoncle,  pustule  d'ecthyma, 
ancienne  cicatrice).  Elles  siègent  surtout  aux  jambes  et  sont  constituées  par 
une  lésion  nécrotique  de  la  peau  :  ces  ulcères  sont  couverts  par  une  suppu- 
ration sanieuse  et  sanguinolente;  leur  fond  est  souvent  formé  de  gros  bour- 
geons charnus  et  leurs  bords  sont  mous,  brunâtres  ou  grisâtres  et  œdémateux. 
Ils  s'étendent  en  largeur  et  parfois  ils  creusent  assez  en  profondeur  pour  arriver 
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jiis(|irà  Tos  (|iii  se  IroiiNc  iiii<  à  nu  cl  |)riil  se  riiricr;  lUNiiinioiiis  celle  |i;illi()- 
^éiiie  (le  la  cari<'  sc()rl)uli<jiu'  <los  os  est  i-are.  Los  os  les  |)Ilis  IVécjiieiniiienl, 
jilLeinls  soni  les  maxillaires,  ([111  se  néerosenl  lors(|ue  la  |)erle  de  suhsiance  des 
^■encives  esl,  lelle  (|irelles  ne  peuNcnl  se  i-é|)arcr  en  lolalilé  el.  recoiivi-ir  l'os  ])Oiir 
le(|Mel  elles  jouenl  le  i"(Me  de  périoste.  Les  os  du  tronc,  du  bassin,  do  la  colonne 
\(M'tél)rale,  dos  pieds  et  dos  mains  pouvoni  encore  Otro  lo  siègo  do  néciosos 
scorbutiques. 

Lo  scoi'but  cause  uno  altération  do  la  substance  ossoiiso  telle  qu'on  constate 
parfois  la  production  de  IVaclures  presipie  spontanées  et  la  résoi'ption  d'anciens 
cals  de  fracture. 

On  a  encore  signalé  du  coté  i\e  la  peau  des  éruptions  cVecl/tyma  et  de  furon- 
culose (jui  se  produisent  surtout  au  moment  de  la  convalescence. 

Les  complications  du  (ôté  dos  yeux  sont  fréquentes  :  nous  avons  déjà  dit 
qu'on  avait  souvent  décrit,  au  début  du  scorbut,  surtout  dans  les  épidémies 
maritimes,  des  troubles  singuliers  de  nyctalopie  et  d'iiéméralopic  scorbuticpies. 
Toutes  les  parties  de  l'appareil  de  la  vision  peuvent  être  atteintes  par  quelque 
complication  :  la  kératite,  l'iritis,  la  capsulite,  des  hémorragies  et  des  suffusions 
sanguines  de  toutes  les  parties  du  globe  oculaire  ont  été  signalées.  Elles  ne 
présentent  rien  de  pai'ticulior  au  point  do  vue  de  leur  évolution,  pas  plus  <jue  la 
conjonctivite  et  la  blépliarite  qui  se  montrent  dans  lo  scorbut  (.-omme  dans  tout 
état  général  grave. 

Nous  parlerons  plus  loin  des  reliquats  du  scorbut  qui  ne  sont  que  le  résultat 
de  l'évolution  de  certaines  lésions,  mais  qui  mériteraient  de  prendre  rang  au 
nombre  des  complications  de  cette  maladie,  en  raison  de  leur  importance. 

Marche,  terminaisons.  —  Si  l'on  peut,  en  se  basant  sur  l'évolution  du 
scorbut,  lui  décrire  trois  périodes  à  peu  près  distinctes,  il  est  impossible  néan- 
moins d'admotlro  que  ce  soit  une  maladie  cyclique,  à  allures  aiguës.  Sa  durée 
et  sa  marche  sont  dos  plus  variables.  Dans  certains  cas,  la  maladie  peut  se 
borner  à  la  période  prodromiquo,  lassitude,  pâleur,  douleurs  diverses,  insomnie, 
gonflement  léger  de  la  muqueuse  gingivale,  petites  poussées  hémorragiques, 
et  cet  état  peut  durer  plus  ou  moins  longtemps,  suivant  Timportance  des 
causes,  qui  ont  amené  l'afTection,  suivant  leur  persistance  et  leur  multiplicité; 
souvent  une  maladie  aussi  légère  ne  dure  qu'une  à  deux  semaines,  mais  elle  peut 
persister  plusieurs  mois,  pendant  lesquels  le  malade  continue  à  vaquer  à  ses 
occupations. 

Le  scorbut  grave  dure  de  deux  à  trois  mois,  en  général;  la  période  prodro- 
miquo serait  de  huit  à  quinze  jours  d'après  Lancereaux,  la  période  d'état  dure 
de  un  mois  et  demi  à  deux  mois.  Enfin  la  dernière  période  est  assez  variable  : 
elle  peut  durer  de  neuf  à  dix  jours  (Larrey).  Mais  la  marche  de  l'affection  et  le 
temps  qu'elle  met  à  évoluer  sont  proportionnels  à  l'intensité  des  causes  et  eçi" 
raison  inverso  des  ressources  de  la  thérapeutique  :  l'évolution  du  scorbut  est  de 
plus  singulièrement  influencée  par  les  maladies  concomitantes  ou  existant 
antérieurement  à  son  éclosion. 

La  terminaison  du  scorbut  a  lieu  par  la  guérison  complète,  par  la  guérison 
incomplète,  par  la  mort. 

A  notre  époque,  la  terminaison  par  la  guérison  est  habituelle  et  elle  peut  se 
produire  à  n'importe  quelle  période  de  la  maladie.  Elle  est  complète  dans  les 
formes  légères,  où  l'hygiène  et  le  traitement  font  rapidement  disparaître   les 
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symptômes  scorbutiques  ;  mais  même  dans  ces  cas  légers  la  mort  subite  peut 
se  produire,  sans  cause  apparente,  et  cependant  très  probablement  par  suite  de 
lésions  myocardiques  plus  avancées  que  ne  le  ferait  supposer  le  peu  de  gravité 
des  symptômes. 

La  guérison  incomplète  du  scorbut  dépend,  non  pas  de  la  nature  de  la 
maladie,  mais  des  reliquats  de  certaines  de  ses  manifestations  et  de  quelques- 
unes  de  ses  complications.  C'est  ainsi  que  les  ulcérations  des  gencives  peuvent, 
en  provoquant  la  nécrose  du  maxillaire,  déterminer  la  production  d'un  séquestre 
et  des  fistules  suppurées  interminables  :  les  ulcérations  de  la  peau  creusant  en 
profondeur  peuvent  avoir  les  mêmes  conséquences  envers  les  os  du  tronc  ou 
des  membres,  ou  provoquer  des  cicatrices  vicieuses.  Les  épanchements  sanguins 
dans  les  articulations  et  les  lésions  de  celles-ci  amènent  parfois  des  atrophies 
musculaires  de  voisinage  et  des  ankyloses  ;  les  grands  épanchements  sanguins 
dans  la  profondeur  des  membres  et  autour  des  tendons  peuvent  être  l'origine 
des  rétractions  tendineuses  et  des  attitudes  vicieuses.  Les  complications  du  côté 
du  péricarde  et  de  la  plèvre  laissent  fréquemment  des  adhérences  péricardiques 
et  des  adhérences  pleurales.  Enfin  on  observe  quelquefois,  après  la  guérison, 
des  phénomènes  nerveux,  algies,  troubles  de  la  sensibilité,  anesthésies  variées, 
plus  ou  moins  intenses  et  persistantes. 

La  convalescence  du  scorbut  est  toujours  très  longue  et  il  y  a  assez  souvent 
des  récidives  :  toutes  les  lésions  se  réparent  très  lentement,  et  le  malade  garde 
pendant  fort  longtemps  le  teint  plombé  spécial  aux  scorbutiques,  ainsi  cju'un 
pointillé  brunâtre  au  niveau  des  taches  ecchymotiques. 

La  mort  a  lieu,  soit  par  suite  de  l'évolution  naturelle  de  la  maladie  et  de  la 
persistance  des  causes  du  scorbut  qui  amènent  une  cachexie  très  grave,  une 
sorte  d'anémie  suraiguë,  soit  par  les  complications  de  la  maladie  :  les  hémor- 
ragies, qui,  en  général,  agissent  par  leur  répétition  en  affaiblissant  peu  à  peu  le 
malade,  peuvent  prendre  tout  à  coup  une  importance  telle,  soit  par  leur  siège, 
soit  par  leur  abondance,  qu'elles  causent  la  mort  rapide  du  malade.  Ces  hémor- 
ragies graves  sont  péricardiques,  pleurales,  intestinales.  Parmi  les  maladies 
intercurrentes  compliquant  le  scorbut  et  pouvant  tuer  le  scorbutique,  les  plus 
fréquentes  sont  la  pneumonie,  la  congestion  pulmonaire,  la  dysenterie.  Nous 
avons  déjà  dit  que  la  mort  subite  est  assez  fréc[uente,  dès  qu'elle  peut  se  produire, 
quel  que  soit  le  peu  de  gravité  des  symptômes  ;  elle  est  généralement  due  à  une 
syncope  provoc[uée  par  un  mouvement  du  malade  et  elle  est  causée  alors  par 
la  myocardite  ;  parfois  cependant  elle  semble  être  la  suite  d'une  sorte  de  para- 
lysie cardiaque. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  variable  ;  en  général,  il  est  grave,  surtout 
dans  la  forme  épidémique  du  scorbut,  la  forme  sporaclique  guérissant  plus 
facilement.  Il  dépend  d'un  grand  nombre  de  conditions  :  de  l'état  de  santé 
antérieur  et  de  l'âge  du  malade,  de  l'intensité  et  de  l'association  des  causes  de 
la  maladie,  de  la  continuation  de  ces  causes,  de  la  rapidité  avec  laquelle  le 
traitement  peut  être  appliqué,  et  enfin  de  l'étendue  et  de  la  gravité  des  lésions 
et  des  complications  au  moment  où  intervient  ce  traitement. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  semblerait  que  les  lésions  d'une  maladie 
ayant  été  aussi  fréquemment  observée  jusqu'à  une  époque  rapprochée  de  nous, 
devraient  être  bien   fixées  et  bien  connues  :  il  n'en  est  rien  et  peut-être  cela 
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ticiil-il  à  <■(•  (|ii(' cos  lésions  soni  v;iri;ihl('s  cl  nOiil  rien  de  s|)(''ci;il  ;iii  sf,()rl)iil; 
neul-élrt'  ;uissi  d  niilrcs  jiHVclioiis  onl-cllcs  rh'-  (h'-crilcs  sous  le  nom  dii  celle 
maladie. 

Umo  ;dl»''ralion  du  s;in^'  seiidde  d<'voir  cxisler  (i  jrriori.  dans  le  scorhid  :  ccpen- 
danl  il  est  loil  diriicilc  <!('  se  rcndi-c  comple  de  la  naliirc  d(;  c(;llf!  lésion.  Liiid 
adinel  (|iie  le  sanj4- csl  dissous  cl,  aussi  noir  (juc  de  rencre  ;  (h;  même  Iluxliani 
décril  un  élal  de  dissolulion  i\\[  san^ipii  ne  se  coagule  pas  en  donnant  un  caillot 
et  du  sérum,  mais  qui  l'orme  une  masse  livide,  homog-ène,  à  demi  figée,  et  cet 
observateur  suppose  ({iie  les  ecchymoses  sont  dues  à  une  lésion  des  globules 
rouges,  (^et  état  spécial  du  sang  n'est  pas  constant  :  dans  Tépidémie  du  siège 
de  Paris  de  IS70-I87I,  ^^.  Ilayem  n'a  [)as  constalé  que  le  sang  eût  un  aspect 
si)écial,  non  [)lus  (|ue  les  caillots  contenus  dans  le  cœur  ou  les  gros  vaisseaux. 

Si  on  essaie  de  se  rendre  com|)le  des  altérations  intimes  du  sang,  on  iclrouve 
les  mêmes  divergences  entre  les  auteurs.  Magendie,  en  1837,  admettait  (pie  le 
sang  scorbuti([ue  était  moins  coagulable,  parce  qu'il  renfermait  moins  de  fibrine 
([u"à  l'étal  normal  el  il  appuyait  celte  opinion  sur  ce  que  l'injection  de  sang 
délibriné  ou  d'une  solution  de  sous-carbonate  de  soude  ou  de  potasse  rendent 
moins  coagulable  le  sang  des  animaux  en  expérience.  Andral,  dans  ses  essais 
d'Hématologie  Pathologique,  en  1845, déclare  que  le  sang  des  scorbutiques  ren- 
ferme moins  de  fibrine  qu'à  l'état  normal  :  mais  en  1847  il  revient  sur  cette  pre- 
mière opinion  el  déclare  qu'il  y  a  une  augmentation  notable  de  la  fibrine  du 
sang.  Becquerel  et  Rodier,  Laveran  font  une  série  de  recherches  (1848-1854) 
d'après  lesquelles  on  peut  conclure  que  l'altération  du  sang  dans  le  scorbut 
consiste  en  une  diminution  de  l'albumine,  une  diminution  des  globules,  une 
persistance  ou  une  augmentation  de  la  quantité  de  fibrine,  une  augmentation 
de  la  quantité  d'eau  du  sérum. 

L'épidémie  parisienne  de  1870-1871  a  permis  à  Chalvet,  Laboulbène,  Hayem 
et  Leven  d'étudier  l'étal  du  sang  des  scorbutiques.  Il  s'agissait,  il  est  vrai,  dans 
ce  cas,  d'inaniliés,  ce  qui  pourrait  avoir  une  influence  sur  la  constitution  spéciale 
du  sang  des  malades  observés.  Le  sang,  d'après  ces  observateurs,  est  séreux, 
il  se  coagule  en  un  caillot  petit,  très  dense  et  l'analyse  y  montre  une  diminution 
des  matériaux  solides  et  du  fer.  Le  nombre  des  globules  rouges  est  diminué, 
celui  des  globules  blancs  est  normal  ou  légèrement  augmenté;  dans  les  cas 
graves,  les  leucocytes  et  les  globulins  sont  Ijien  plus  nombreuxqu'à  Télatuormal 
(Laboulbène).  A  lexamen  microsco])ique,  les  globules  rouges  et  les  leucocytes 
paraissent  normaux.  La  quantité  de  fibrine  contenue  dans  le  sang  a  toujours  été 
trouvée  plus  considérable  qu'à  l'état  normal,  au  point  que  sur  les  préparations 
le  réseau  formé  par  la  coagulation  fibrillaire  du  sang  était  parfois  extrêmement 
augmenté. 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  sains  à  l'examen  microscopique,  même  au  niveau 
des  hémorragies,  et  ils  ne  sont  pas,  en  général,  le  siège  de  coagulations  san- 
guines :  tout  au  plus,  peut-on  signaler  ({uchiues  [)etites  granulations  graisseuses 
dans  les  parois  des  veines  et  des  capillaires  (Hayem).  Cependant  Gaucher  et 
Barbe  {Traité  de  médecine  et  de  thérapeutique)  disent  que  dans  le  purpura  scor- 
butique les  vaisseaux  sont  probaldement  altérés  et  que  leur  rupture  produit  les 
taches  purpuriques.  Hayem  attribue  les  hémorragies  du  scorbut  à  une  dyscrasie 
du  sang  inconnue  dans  sa  nature. 

Les  pétécJdes,  ou  petites  taches  hémorragiques  du  derme,  qui  constituent  le 
l)i<{ueté  scorbutique,  sont  de  deux  variétés  au  point  de  vue  analomique.  Dans 
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la  première  variélé,  Fhémorragie  a  lieu  soit  au  niveau  des  bulbes  pileux,  soit 
autour  d'eux  et  leur  forme  une  petite  auréole  purpurine  :  presque  toujours,  les 
bulbes  forment  de  petites  élevures  rougeâtres  et  produisent  une  sorte  d'acné 
(Lasègue  et  Legroux)  qui  rappelle  le  lichen  pilaris.  La  deuxième  variété  de 
pétéchies  est  constituée  par  des  taches  hémorragiques  plus  étendues  que  les 
précédentes,  bien  délimitées  quoique  de  contours  irréguliers,  et  ne  donnant  lieu 
à  aucune  induration  de  la  peau  :  ces  taches  siègent  indistinctement  dans  les 
diverses  parties  du  derme,  et  le  tissu  cellulo-adipeux  situé  sous  la  peau  est  nor- 
mal à  leur  niveau.  Les  pétéchies  sont  constituées  par  des  hémorragies  du  réseau 
dermique,  qui  envahissent  quelquefois  la  couche  de  Malpighi  :  le  pigment  san- 
guin infdtré  teint  en  rouge  brun  le  corps  muqueux,  la  paroi  des  glandes 
sudoripares  et  celle  des  glandes  sébacées,  et  forme  de  petites  masses  intra-der- 
miques,  au  niveau  de  la  pétéchie. 

Ces  hémorragies  viennent  tantôt  des  capillaires  superficiels,  tantôt  des  capil- 
laires profonds  du  chorion;  si  elles  se  produisent  au  niveau  de  la  couche  de 
Malpighi,  elles  peuvent  envahir  plus  ou  moins  la  partie  profonde  de  l'épiderme 
et  amener  la  production  de  vésicules  et  de  bulbes  {purpura  vesiculosa,  pem- 
phigus  scorbutique). 

Les  ecchymoses  sont  dues  à  des  infiltrations  sanguines  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  :  leur  forme  et  leur  étendue  sont  variables.  Les  plus  petites  sont  assez 
molles  au  toucher  ;  les  plus  grandes  forment,  quand  elles  sont  récentes,  des 
nappes  diffuses,  plus  ou  moins  nettement  Hmitées,  souvent  dures  et  compactes. 
Elles  sont  d'abord  de  couleur  noirâtre,  mais  leur  coloration  varie  avec  leur 
âge,  comme  celle  de  tout  épanchement  sanguin  sous-cutané.  Ces  plaques  ecchy- 
motiques  sont  entourées  d'un  œdème,  d'abord  mou,  puis  plus  ou  moins  induré. 
Au  microscope,  les  interstices  des  mailles  du  tissu  cellulaire  sont  dissociés  et 
bourrés  par  les  globules  sanguins  ;  ce  sang  épanché  renferme  peu  de  globules 
blancs.  Si  l'hémorragie  est  récente,  elle  a  l'aspect  rouge  cerise  d'un  caillot  san- 
guin. Plus  tard,  on  ne  trouve  plus  au  microscope  que  de  la  fibrine  enserrant  les 
faisceaux  conjonctifs  du  tissu  cellulaire  et  des  amas  de  pigment  sanguin. 

Les  infiltrations  sanguines  ne  sont  pas  spéciales  au  tissu  conjonctif  sous- 
cutané  :  on  les  retrouve  dans  le  tissu  cellulaire  sous-aponévrotique,  intermus- 
culaire et  péritendineux,  où  elles  produisent  les  lésions  les  plus  inattendues. 
Les  muscles  immobilisés  et  comprimés  s'atrophient,  le  tissu  cellulaire  engorgé 
devient  fibreux,  cicatriciel  en  quelque  sorte,  d'où  des  pseudo-ankyloses,  des 
pieds  bots,  etc. 

Les  muscles  eux-mêmes  sont  altérés.  Les  hémorragies  sous-aponévrotiques 
pénètrent  entre  les  muscles  et  même  entre  les  faisceaux  musculaires.  En  inci- 
sant certaines  masses  charnues,  surtout  celles  du  mollet  et  de  la  partie  interne 
de  la  cuisse  ou  du  bras,  on  trouve  entre  les  groupes  musculaires  une  infiltration 
de  sang  donnant  l'aspect  de  la  gelée  de  groseilles,  et  la  production  de  cette  gelée 
a  lieu  surtout  aux  points  où  les  mouvements  musculaires  sont  le  plus  fréquents 
et  le  plus  grands  :  les  lésions  portent  en  effet  sur  les  muscles  les  plus  actifs,  la 
masse  sacro-lombaire  est  toujours  fortement  atteinte,  d'où  les  douleurs  vives 
dans  les  reins  et  l'impossibilité  de  s'asseoir.  Dans  l'intérieur  des  muscles,  on 
trouve  des  foyers  hémorragiques,  qui  constituent  les  indurations  musculaires  et 
ont  l'évolution  de  tous  les  caillots  sanguins. 

Au  microscope,  les  fibres  musculaires  voisines  des  hémorragies  sont  dissociées 
par  des  globules  rouges  et  des  grains  pigmentaires  accumulés  le  long  des  vais- 
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seaux,  (les  fibres  soiil  al  r()|)lii<'M's  pour  la  |»lii|)ail  cl  |)ré-('iil('iil  une  (l<''i^(''iiri"('S- 
(•(>iice  <4iamil()-^raiss(Mis('  plus  ou  uioius  acccul  U(''(' ;  une  ahoudaiilc  piolilrral  ion 
uucléaii'c  a  lieu  soil,  dans  les  gaines  nuisenlaires,  soi!,  dans  le  tissu  iidersUliel, 
\iu  dehors  des  liémoriagies,  les  inusch^s  sonl  amai^i'is,  julles  el  |)Ius  ou  moins 
œdémateux  si  le  membre  est  alleinL  do  sclérème.  Louis  libres  sont  alropliiées, 
dégénérées  à  des  (lo<)^rés  divei's  oL  la  subsinneo  musculaire,  de  coulciu-  jaunAIro, 
est  friable  el  cassanlo. 

Ces  lésions  du  système  musculaire  se  relrouvenl  dans  le  cœur,  muscle  actif* 
par  excellence.  11  est  flascpie  et  mou,  dilaté,  ses  parois  sont  amincies;  il  semble 
plus  volumineux  qu'à  l'état  normal,  mais  son  hyporlropliie  n'est  qu'apparente, 
car  il  est  souvent  atrophié  en  ce  qui  concerne  l'épaissoui-  de  ses  parois  et  son 
volume  total.  Le  muscle  cardiaque  est  friable  et  cassant,  sa  couleur  estjaunûtr(\ 
La  fibre  cardiaque  est  dégénérée  et  les  éléments  granulo-graisseux  se  déposent 
tantôt  vers  son  centre,  tantôt  à  la  périphérie;  les  stries  normales  disparaissent 
plus  ou  moins  complètement.  On  constate  parfois  que  des  hémorragies  pro- 
duites sous  l'épicarde  pénètrent  entre  les  fibres  cardiaques,  et,  dans  le  scorbut 
avec  hydropisio,  on  peut  trouver  un  véritable  œdème  des  parois  cardiatpu^s; 
la  séreuse  péricardique  viscérale  peut  être  épaissie  et  le  tissu  cellulaii'e  sous- 
.séreux  peut  être  infiltré  de  liquide,  hc  péricarde  renferme  une  quantité  variable 
de  sérosité;  il  présente  quelquefois  de  petites  ecchymoses  (Hayem)  el  peut  être 
le  siège  d'hémorragies. 

Les  valvules  du  cœur  sont  saines  :  on  a  décrit  un  aspect  chiffonné  des  val- 
vules, rattaché  à  la  dégénérescence  cardiaque  et  causant  vme  insuffisance 
aortique  fonctionnelle  (Stokes);  cette  altération  serait  passagère,  car  le  souffle 
du  2''  temps  à  la  base  disparaît  à  la  fin  de  la  maladie. 

Toutes  les  séi-euses  peuvent  être  le  siège  d'ecchymoses  et  renfermer  un  li({uide 
plus  ou  moins  abondant  et  parfois  sanglant. 

Les  gencives  montrent  des  lésions' qui  vont  de  la  simple  gingivite  à  la  dénuda tion 
et  à  la  nécrose  des  maxillaires.  D'après  Leven,  qui  a  pu  examiner  les  lésions  au 
microscope,  la  gingivite  débuterait  par  une  dégénérescence  graisseuse  du  tissu 
gingival  avec  multiplication  de  l'épithélium  et  production  énorme  de  globules 
jaunâtres  purement  graisseux. 

La  muqueuse  gastrique  est  normale,  à  moins  qu'elle  ne  soil  antérieurement 
altérée,  ou  elle  est  le  siège  d'érosions,  d'hémorragies,  et  d'ecchymoses.  Il  en 
est  de  môme  pour  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle  :  les  villosités  intestinales 
sont  parfois  gorgées  de  sang  et  le  contenu  de  l'intestin  est  plus  ou  moins 
sanglant.  Dans  certains  cas  où  les  selles  ont  été  sanguinolentes  pendant  la  vie, 
la  muqueuse  du  gros  intestin  est  ramollie,  très  friable  et  parsemée  de  noyaux 
hémorragiques  ;  elle  peut  môme  être  plus  ou  moins  détruite  par  places  et  on  a 
signalé  la  suppiu'ation  des  follicules  clos.  Le  microscope  montre  que  la  muqueuse 
iiîtestinale  est  couverte  d'un  mélange  de  cellules  épithéliales  et  de  globules 
blancs;  ces  dei'niers  infiltrent  la  muqueuse  et  forment  sous  les  glandes  en  tubes 
des  amas  semblables  à  de  petites  nappes  de  pus  (Hayem).  Les  fibres  muscu- 
laires lisses  de  la  muqueuse  ont  présenté  parfois  une  forte  dégénérescence 
(Hayem,  Hallopeau),  mais  celle-ci  ayant  été  trouvée  chez  des  scorbutiques 
arrivés  à  une  période  de  cachexie  avancée,  peut  être  rapportée  à  la  souffrance 
de  la  nutrition  générale  et  n'a  rien  de  pathognomonii|ue  du  scorbut. 

Le  foie  est  souvent  augmenté  de  volume  :  il  est  anémié  et  peut  présenter  des 
hémorragies.  Il  est  en  état  de  dégénérescence  graisseuse  plus  ou  moins  complète 
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(Hayem),  parfois  presque  totale  (Leven);  sa  capsule  est  épaissie;  la  coupe  donne 
peu  de  sang.  Les  cellules  hépatiques  sont  arrondies  et  gorgées  de  globules 
graisseux. 

La  rate  est  d'ordinaire  normale;  assez  souvent  elle  est  le  siège  d'hémorragies, 
grosse  et  plus  ou  moins  diffluenle. 

Le  pancréas  peut  présenter  des  foyers  hémorragiques.  Les  reins  peuvent  être 
normaux,  et  ne  pas  avoir  subi  d'altération  sensible,  même  s'il  y  a  eu  de  l'albu- 
minurie. Hayem  a  signalé  des  ecchymoses  de  la  substance  corticale  et  Leven  a 
constaté  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  de  l'épithélium  des  tubes  et  des 
glomérules.  Ces  cas  semblent  exceptionnels  et  le  scorbut  paraît  n'avoir  que  peu 
ou  pas  d'influence  sur  l'état  des  reins,  s'ils  étaient  sains  avant  son  éclosion.  Les 
bronches  présentent  des  ecchymoses  nombreuses  et  étendues;  leur  muqueuse 
est  plus  ou  moins  œdématiée. 

Les  poumons,  en  dehors  des  complications  de  pneumonie,  gangrène,  etc.,  qui 
donnent  alors  lieu  à  leurs  lésions  propres,  sont  fréquemment  le  siège  d'un 
œdème  sanguinolent  et  de  congestion  hyposta tique;  parfois  ils  présentent  des 
hémorragies  plus  ou  moins  étendues. 

Le  système  circulatoire  est  en  général  indemne;  les  vaisseaux  ne  sont  pas 
altérés,  d'après  Hayem  et  Leven.  Cependant  Lasègue  et  Legroux  ont  signalé  de 
rares  granulations  graisseuses  dans  les  parois  des  capillaires,  et  des  coagulations 
sanguines  dans  les  veinules  musculaires. 

Les  os  sont  le  siège  d'épanchements  sous-périostés  et  des  lésions  les  plus 
diverses;  de  même  pour  les  articulations  qui  renferment  souvent  un  liquide 
séreux  ou  sanglant. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  scorbut,  facile  à  la  période  d'état,  lorsqu'on 
peut  se  baser  sur  les  conditions  d'apparition  de  la  maladie  dans  un  foyer  épidé- 
mique,  présente  parfois  de  grandes  difficultés.  Chez  certains  scorbutiques,  les 
troubles  sont  uniquement  constitués  par  les  prodromes  de  l'affection,  teint 
plombé,  douleurs  musculaires,  apathie,  indolence,  un  peu  d'œdème  des  jambes; 
ces  malades  n'ont  ni  hémorragies,  ni  lésions  gingivales,  ni  piqueté.  Cependant 
ils  sont  soumis  aux  causes  génératrices  du  scorbut  et  le  traitement  antiscor- 
butique vient,  en  les  guérissant  rapidement,  confirmer  le  diagnostic  d'un  scorbut 
bénin  qui  aurait  peut-être  continué  son  évolution  sans  l'intervention  du  traite- 
ment. Au  début,  lorsqu'un  ou  plusieurs  des  grands  symptômes,  lésion  gingivale, 
pétéchies,  ecchymoses,  ne  sont  pas  encore  venus  faire  songer  au  scorbut,  le  diag- 
nostic doit  être  fait  avec  les  diverses  anémies,  surtout  avec  Vanémie  palustre. 
En  effet,  les  paludéens  ont  souvent  une  coloration  foncée  de  la  peau  analogue  à 
celle  des  scorbutiques,  mais  la  rate  et  le  foie  sont  gros,  les  malades  ont  eu  des 
accès  de  fièvre  intermittente. 

Les  anémies  simples  ne  pourront  guère  être  confondues  avec  la  période  pro- 
dromique  du  scorbut.  Celui-ci  éclate  dans  des  conditions  spéciales;  les  scor- 
butiques [n'ont  pas  le  teint  blême  et  la  peau  pâle  et  mate  des  anémiques.  La 
teinte  plombée  de  leur  peau  suffirait  à  les  en  différencier,  si  l'évolution  rapide 
de  la  maladie  ne  venait  lever  tous  les  doutes  :  de  plus,  les  gencives  sont  pâles  et 
décolorées  dans  l'anémie,  et  il  est  rare  qu'elles  ne  soient  pas  un  peu  gonflées  et 
congestionnées  dès  les  premières  atteintes  du  scorbut. 

La  leucocytJiémie  peut  donner  lieu  à  de  l'anémie,  à  un  grand  abattement,  à  de 
la  stomatite,  à  des  hémorragies  et  à  des  extravasations  sanguines  sous-cutanées. 
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On  poiiiTail  (loue  In  coiiloiidrc  ;i\('c  le  scorlml ,  Mirloiil  en  Iciiips  (|'(''j»i(l('Mnic  cl 
à  lin  ('\;mi('ii  siipcrlicicl.  .\l;iis  ccl  le  iiiiilinlic  csl  rjirc,  elle  se  |)r()(liul  isolémcnl, 
elle  n'est  pas  épifléniiciiie.  De  plus,  les  <^an^li()iis  lyiiipliiili<|ii('s,  la  raie  cl  le  foie, 
sonl  liyperlropliics  dans  la  leucocyliicniic,  cl  rcxaincn  du  sang-  révèle  dans  colle 
aneclion  une  augmentation  du  nombre  des  globules  blancs,  ce  qui  nCxisle  pas 
dans  le  scorbut.  L'aspect  extérieur  des  malades  dilTère,  le  leucémique  est  d'une 
pâleur  cireuse.  Enlin  l'évolution  des  accidents,  de  la  gingivite;  en  j)articulier, 
achèverait  d'éclairer  le  diagnostic. 

Les  diverses  sortes  d'afleclions  cutanées  décrites  sous  le  nom  de  purpura 
peuvent  au  début  être  confondues  avec  les  formes  atténuées  du  scorbul.  Le 
piD'pura  rlmrnatoïde  se  reconnaîtra  à  ses  conditions  étiologiques  spéciales,  à 
l'absence  de  lésions  gingivales  et  d'infiltrations  sanguines  sous-cutanées  et 
profondes.  Le  purpura  infectieux  hémorragique;  s'accompagne,  dès  le  début, 
d'une  fièvre  plus  ou  moins  intense  (pii  fait  défaut  dans  rafl'ection  scorbu- 
tique. Quoique  la  maladie  de  Werlholf  produise  des  hémorragies  gingivales 
ou  viscérales,  ses  causes  différentes  de  celles  du  scorbut,  sa  marche  plus 
aigui'  et  son  évolution  s'accomplissant  en  8  à  10  jours,  permettront  de  la  recon- 
naître :  de  plus,  les  systèmes  osseux  et  musculaires  restent  indemnes  dans  ce 
purpura. 

V hémophilie,  qui  peut  provoquer  des  ecchymoses  et  des  hémorragies  de  toutes 
sortes,  se  distinguera  facilement  du  scorbut,  d'abord  à  l'aide  des  commémora  tifs, 
ensuite  par  la  pâleur  spéciale  des  hémophiliques,  enfin  par  l'évolution  très  diffé- 
rente des  symptômes. 

Le  scorbut  doit  encore  être  différencié  d'autres  maladies  s'accompagnant 
d'hémorragies;  les  formes  hémorragiques  des  fièvres  eruptives  en  particulier 
pourraient  être  prises  pour  lui.  Mais  un  examen  un  peu  attentif  des  symptômes, 
la  marche  de  l'affection,  l'absence  de  certains  signes,  la  fièvre  toujours  intense 
dans  ces  éruptions  permettront  d'affirmer  le  diagnostic. 

Les  complications  du  scorbut  seront  facilement  reconnues  à  leurs  symj)tômes 
propres.  Certains  reliquats  de  cette  maladie  seront  parfois  difficiles  à  distinguer 
des  reliquats  analogues  de  la  syphilis  (cicatrices,  ostéites). 


PROPHYLAXIE   ET  TRAITEMENT 


L'hygiène  alimentaire  a  la  plus  grande  importance  dans  la  prophylaxie  du 
scorbut.  Le  perfectionnement  de  l'industrie  des  conserves,  la  rapidité  avec 
laquelle  s'effectuent  les  voyages  permettent  aux  marins  et  aux  troupes  d'avoir 
toujours  à  leur  disposition  des  aliments  sains  cl  relativement  frais.  Mais  si  nous 
ne  sommes  loin  du  temps  où  l'odeur  des  viandes  salées  servies  aux  officiers  d'un 
navire  oi^i  régnait  le  scorbut  forçait  ceux-ci  à  (juilter  la  table  (L'Haridon  Crè- 
menec),  néanmoins  l'emploi  des  conserves  ne  suffit  pas  à  mettre  les  aggloméra- 
tions humaines  à  l'abri  de  l'explosion  du  scorbul.  (pii  peut  toujours  éclater  si 
les  vivres  frais  font  trop  longtemps  défaut.  La  nature^  de  ces  aliments  frais  est 
variable,  et  nous  avons  vu  que  la  chair  et  la  graisse  de  phoque  et  d'ours  parais- 
saient un  bon  antiscorbutique  dans  les  expéditions  polaires;  toutefois,  il  semble 
que  la  viande  doive  être  consommée  en  fort  grande  quantité  pour  avoir  celte 
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aclion.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  fruits  et  des  végétaux  frais,  qui  agissent 
même  à  des  doses  quotidiennes  peu  considérables. 

Presque  tous  les  légumes  peuvent  être  considérés  comme  antiscorbutiques, 
cependant  les  crucifères,  les  salades,  les  alliacées  (ognons)  doivent  être  mis  au 
premier  rang  L'emploi  des  pommes  déterre  peut,  à  lui  seul,  empêcher  la  produc- 
tion du  scorbut  :  dans  les  prisons  de  la  Seine,  Lancereaux  a  observé  que,  tous 
les  ans,  des  cas  de  cette  maladie  se  produisaient  lorsque,  les  pommes  de  terre 
devenant  rares,  on  les  supprimait  de  l'alimentation  des  prisonniers  et  on  les 
remplaçait  par  des  légumes  secs;  l'épidémie  cessait  toujours  quelques  jours 
après  la  reprise  de  l'usage  des  pommes  de  terre  ou  de  légumes  verts  quelcon- 
ques. On  a  attribué  cette  action  de  la  pomme  de  terre  à  ce  qu'elle  est  riche  en 
sels  de  potasse,  comme  d'ailleurs  les  végétaux  alimentaires  en  général  et  môme 
la  viande  fraîche. 

Tous  les  fruits  sont  considérés  comme  pouvant,  par  leur  emploi  journalier, 
prévenir  la  production  du  scorbut.  Mais  tous  ne  jouissent  pas  de  la  même  effi- 
cacité :  les  citrons  et  les  oranges  sont  sans  conteste  supérieurs  à  tous  les  autres 
et  ils  présentent  cet  avantage  que  leur  jus,  préparé  avec  soin,  conserve  long- 
temps toutes  ses  propriétés  antiscorbutiques.  Depuis  plus  de  trente  ans  déjà, 
les  Anglais,  en  vertu  du  Merchant  Shipping,  Act  de  1867,  exigent  que  tout 
marin  reçoive  chaque  jour,  à  partir  du  dixième  jour  de  mer,  14  grammes  de  jus 
de  citron  conservé  :  ce  lime-juice  doit  être  donné  avec  une  once  de  sucre 
(28  o-rammes)  dans  112  grammes  d'eau.  Grâce  à  ces  mesures  sévèrement 
observées,  le  scorbut  a  disparu  d'une  façon  presque  complète  de  la  marine 
anglaise. 

Le  lait  est  un  excellent  antiscorbutique  ;  la  bière  et  le  cidre  ont  la  même 
réputation  justifiée.  Le  vin  est  aussi  fort  utile  pour  prévenir  le  scorbut.  En  ce 
qui  concerne  l'emploi  de  l'alcool,  son  efficacité  est  fort  contestée  sous  forme  de 
rhum  ou  d'eau-de-vie  ;  il  semble  toutefois  pouvoir  être  utile  à  doses  modérées. 

Les  causes  accessoires  du  scorbut  seront  combattues  en  même  temps  que  sa 
cause  alimentaire  déterminante.  Le  froid  et  l'humidité  seront  évités  autant  que 
possible,  ou  tout  au  moins  combattus  par  l'emploi  de  vêtements  de  laine.  Le 
renouvellement  de  l'air  sera  assuré  par  une  bonne  ventilation.  Tout  en  évitant 
une  fatigue  trop  grande,  on  exigera  des  exercices  au  grand  air  et  une  certaine 
activité  physique.  Enfin  on  relèvera  l'état  psychique  de  toutes  les  façons 
possibles. 

Le  traitement  du  scorbut  s'inspirera  des  mêmes  principes  que  sa  prophylaxie: 
il  sera  basé  sur  l'emploi  d'aliments  frais,  en  particulier  de  fruits  et  de  légumes. 
L'oseille,  l'ail  l'oignon,  la  moutarde,  le  raifort,  les  choux,  les  salades  sont,  parmi 
les  légumes  verts,  les  plus  efficaces  et  les  plus  employés  ;  le  cochléaria  est 
connu  depuis  fort  longtemps  comme  un  merveilleux  remède  pour  le  scorbut, 
ainsi  que  le  cresson.  Toutes  ces  plantes  semblent  agir  par  leurs  essences  et 
leurs  sels  de  potasse.  Le  jus  de  citron  ou  d'orange,  ces  fruits  eux-niêmes,  les 
poires,  pommes,  raisins,  ananas  frais,  etc.,  doivent  être  administrés  en  aussi 
grande  quantité  que  possible  ;  la  bière,  les  tisanes  amères,  le  sirop  de  cresson, 
le  sirop  antiscorbutique  seront  également  pris  par  les  malades  avec  avantage. 
Dôring  dit  avoir  observé  d'excellents  résultats  de  l'emploi  de  la  levure  de  bière 
à  la  dose  de  180  à  oOO  gramme.;  par  jour. 

Les  acides  minéraux  (nitrates,  etc.),  les  sels  de  potasse  qui  ont  été  considérés 
comme  donnant  à  la  pomme  de  terre  ses   remarquables   propriétés   antiscor- 
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l)iil  i(|ii('s,  les  acides  \  (''<^(''laii\  (larlri(|ii('.  iiiali(|ii(',  de.)  oui  ('h''  en  \aii)  essayés 
dans  le  Iraileiiieiil  du  scoi-hul   :  ils  iToiil  pu  ni  le  |ir(''\('nii",  ni  le  i^in-rir. 

I^es  principaux  syniplùnies  soroni,  coinhalltis  avec  les  ressoiii'ces  lliérapen- 
li(|iios  a[)i)lical)les  à  cliacmi  d'eux  :  les  soins  ani  ise|)li(pies  de  la  hoiiclie  (à  Taide 
dos  acides  salicyliipie,  pln'nicpie  ou  lioiiipie),  Teniploi  (\\i  cidoiale  de  potasse 
|)erniellr()nl  de  eoinhallre  el  d'aLLénuer  les  accidenls  gin^i\aux;  les  gencives 
seront  loin-hées  avec  des  colliiloires  à  ralcoolaL  de  cocliléaria,  chlorate  de 
potasse,  etc. 

l^es  membres  inférieurs  seront  envelojjpés  d'ouate  et  légèrement  comprimés; 
les  phénomènes  inllammatoires  locaux,  les  ecchymoses  seront  combattus  par 
des  compresses  trempées  dans  une  solution  chaude  de  chlorhydrate  d'ammo- 
nia([ue.  I.es  plaies,  les  ulcérations  seront  traitées  antiseptiqiiement. 

Les  phénomènes  généraux  seront  combattus  par  les  tonicpies  et  les  bains 
généraux  tièdes.  Il  faudra  s'a])stenir  de  purgatifs  qui  affaibliraient  le  malade. 


SCORBUT   INFANTILE 

MALADIE    DE    BARLOW    OU    SCORBUT    DE    LA    PREMIERE    ENFANCE 

Nous  décrivons,  sous  le  nom  de  scorbut  infantile  ou  maladie  de  Barlovj,  une 
affection  sporadique  sévissant  chez  les  nourrissons  âgés  de  cinq  à  dix-huit  mois, 
et  caractérisée  :  h  au  point  de  vue  clinique,  par  une  anémie  marquée,  de  fortes 
douleurs,  une  pseudoparalysie  des  membres,  des  ecchymoses  cutanées  et 
mu(|ueuses,  et  de  la  gingivite,  s  il  existe  des  dents  \  2"  au  point  de  vue  ana- 
tomique,  par  des  épanchements  sanguins  sous-périostés;  3°  au  point  de  vue 
thérapeutique,  par  son  arrêt  immédiat  et  sa  guérison  rapide  sous  Finfluence 
du  lait  frais  et  du  jus  de  légumes  ou  de  fruits  frais. 

Nous  exposerons  plus  loin,  à  propos  de  la  pathogénie  de  cette  affection,  le.? 
raisons  (]ui  nous  })ortent  à  lui  maintenir  le  nom  donné  par  Thomas  Barlow 
et  f[uel(pies-uns  des  auteurs  qui  ont  éluilié  cette  maladie  avant  et  après  lui. 
Disons  dès  maintenant  que  diveis  observateurs  ont  voulu  lui  refuser  toute 
autonomie  et  toute  analogie  avec  le  scorbut  de  l'adulte,  et  en  ont  fait  soit  une 
forme,  soit  une  complication  du  rachitisme,  sous  les  noms  de  rachitisme  aig}(, 
de  rachitisme  hémorragique,  àliématome  sous-périosté  chez  les  rachitiqtœs,  de 
maladie  de  Moeller-Barlow.  Il  est  probable  que  certaines  des  observations 
décrites  sous  ce  nom  n'ont  rien  à  voir  avec  le  scorbut. 

Symptômes.  —  Le  début  du  scorbut  infantile  peut  être  précédé  par  une 
période  de  mauvais  état  général  de  l'enfant,  mais  le  plus  souvent  il  est 
brusque.  Parfois  le  nourrisson  était  atteint  depuis  quelque  temps  de  troubles 
digestifs,  de  gastro-entérite  chronique  :  très  souvent,  mais  non  toujours,  il 
présente  des  signes  évidents  de  rachitisme,  chapelet  costal  plus  ou  moins 
accusé,  gonflement  des  épiphyses  des  os  longs,  symptômes  de  troubles  de  la 
nutrition  antérieurs  à  la  maladie  actuelle.  Néanmoins,  dans  la  plupart  des  cas, 
le  petit  malade  est  en  bon  état,  tout  au  moins  à  un  examen  superficiel,  lorsque 
paraissent  les  premiers  signes  qui  attirent  raltention.  Il  s'agit  toujours  dun 
enfant  nourri  artificiellement,  au  biberon,  avec  des  laits  stérilisés,  concentrés 
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OU   quelqu'une   des   nombreuses  préparations  destinées  à  remplacer  Talimen- 
tation  lactée. 

Brusquement,  le  teint  de  l'enfant  devient  plus  pâle  que  d'habitude,  et  en 
même  temps  apparaît,  du  côté  d'un  des  membres  inférieurs,  une  vive  sensi- 
bilité au  toucher  :  lorsqu'on  prend  la  jambe  ou  la  cuisse  à  pleine  main,  le 
malade  manifeste  une  vive  douleur.  Cet  état  reste  pendant  un  ou  deux  jours 
limité  au  membre  inférieur  atteint  le  premier,  puis  l'autre  extrémité  se  prend  à 
son  tour,  et  si  l'enfant  avait  déjà  commencé  à  se  tenir  sur  ses  jambes,  il 
s'affaisse  sur  lui-même  lorsqu'on  essaie  de  le  faire  tenir  debout.  Cette  gêne  fonc- 
tionnelle est  due  surtout  à  la  douleur  et  aussi  à  la  faiblesse  musculaire  :  elle 
simule  une  paralysie  des  jambes,  mais  n'est  qu'une  pseudo-paralysie.  Le 
petit  malade  reste  immobile,  les  jambes  molles,  les  articulations  coxofémo raies 
à  demi  fléchies.  A  cette  phase  du  scorbut,  il  peut  néanmoins  encore  remuer  un 
peu  les  jambes.  Il  existe  une  vive  sensibilité  aux  mouvements  et  à  la  pression, 
surtout  dans  le  voisinage  des  chevilles  et  des  genoux.  Il  y  a  souvent,  dès  cette 
période,  un  gonflement  œdémateux  des  pieds  et  des  jambes,  mais  cet  œdème 
est  dur,  il  semble  faire  corps  avec  les  parties  profondes  et  le  doigt  ne  peut  y 
déterminer  de  cupule.  Cet  état  analogue  au  sclérème  scorbutique  des  adultes, 
et  qui  peut  faire  défaut,  ne  masque  pas  l'apparition,  sur  un  ou  sur  les  deux 
membres  inférieurs,  d'une  légère  tuméfaction  profonde.  Cette  tuméfaction  est 
souvent  symétrique,  en  ce  sens  que  chacun  des  deux  membres  inférieurs  en 
est  atteint  :  mais  elle  peut  par  exemple  porter  d'un  côté  sur  l'extrémité  supé- 
rieure du  tibia  et  de  l'autre  sur  son  extrémité  inférieure.  En  général  la  lésion 
prédomine  sur  un  des  côtés  et  n'atteint  que  successivement  les  deux  membres 
inférieurs.  A  son  niveau,  il  n'y  a  pas  de  changement  de  couleur,  ni  d'élévation 
de  la  température  locale  de  la  peau  :  celle-ci  est  cependant  luisante  et  un  peu 
tendue  quand  il  existe  de  l'œdème. 

Au  bout  d'un  ou  plusieurs  jours,  l'enflure  peut  s'étendre  à  la  totalité  des 
membres  inférieurs  :  l'enfant  a  le  teint  terreux  (Netter),  il  reste  prostré  sur  le 
dos,  les  membres  dans  la  résolution  la  plus  complète,  évitant  avec  soin  tout 
mouvement  spontané,  et  il  surveille  anxieusement  l'approche  de  ceux  qui 
l'entourent,  craignant  d'en  être  touché.  Chaque  attouchement,  en  effet,  chaque 
tentative  d'exploration  provoque  une  vive  douleur  et  des  cris  :  cette  sensibilité 
douloureuse,  comme  d'ailleurs  les  lésions  elles-mêmes,  est  toujours  plus 
prononcée  aux  membres  inférieurs,  mais  elle  ne  leur  est  pas  limitée.  Les 
membres  supérieurs  sont  souvent  atteints,  quoique  d'une  façon  moins 
prononcée  et  parfois  impossible  à  démontrer  cliniquement.  La  tête  et  le  tronc 
sont  lésés  aussi  à  des  degrés  divers.  Du  côté  des  membres  supérieurs,  la  lésion 
reproduit  celle  des  membres  inférieurs,  sensibilité  au  niveau  et  au-dessous  de 
l'union  de  l'épiphyse  supérieure  avec  la  diaphyse  de  l'humérus,  et  au-dessus  de 
l'union  de  l'épiphyse  inférieure  des  os  de  l'avant-bras  avec  les  corps  de  ceux-ci. 
Il  y  a  dans  ces  cas  pseudo-paralysie  des  membres  supérieurs. 

Lorsque  la  lésion  est  nette  et  assez  étendue,  le  gonflement  profond  des 
membres  dépasse  de  beaucoup  la  région  où  la  diaphyse  se  joint  à  l'épiphyse  : 
elle  donne  alors  la  sensation  d'une  sorte  de  manchon  douloureux,  dur  au 
toucher,  et  constitué  par  un  épanchement  entourant  d'une  façon  complète  tout 
le  corps  d'un  fémur  ou  d'un  humérus  :  ce  manchon,  qui  se  laisse  traverser  sur 
les  radiographies  par  les  rayons  de  Rôntgen,  peut  s'étendre  à  toute  la  longueur 
de  l'os.  Parfois,  au  lieu  de  cette  tuméfaction  profonde  et  fusiforme,  on  trouve 


SCORBUT  INFANTILK.  .  881 

une  humour  plus  localisée.  Dans  un  eas  de  Neller  on  voyait  à  la  partie  anté- 
rieure (lu  lihia,  à  l'union  du  tiers  moyen  avec  les  tiers  supérieur  et  inférieur, 
deux  saillies  violettes,  dures,  douloureuses,  de  la  dimension  d'une  noisette, 
faisant  eorps  avec  l'os;  il  s'a<^issait  évidemment  de  la  même  lésion  (jue  celle 
(lue  lujus  venons  de  décrire,  mais  très  limilée  comme  étendue. 

En  général  la  p(>an  j<ardc  sa  coloration  normale  au  niveau  i\('<  lésions  des 
membres,  elle  ne  présenle  lu  rout;eur,  ni  (dialeur,  ni  aucun  symptôme  d'épan- 
chement  sanguin  sous-cutané.  Il  peut  néanmoins  exister  des  errhyinoscs  de  la 
peau  i\\\  ni\('au  des  luméfacdions  des  [mendjres,  et  même  des  taches  ecchymo- 
ti([ues  isolées  comme  chez  ladulle  :  Nelter  a  en  ellct  vu  des  ecfdivmoses  roufi^e 
foncé,  du  volume  d  un  petit  pois,  se  i)roduire  spontanément  au  niveau  des  mal- 
léoles, point  déleclion  pour  la  production  des  ecchymoses  spontanées  chez 
l'adulte. 

Si  l'évolution  de  la  maladie  continue,  les  épiphyses  des  os  plats  peuvent 
devenir  le  siège  de  lésions  analogues  à  celles  des  membres  •  l'os  iliaque  présente 
parfois  un  épaisissement  plus  ou  moins  considérable  siégeant  très  près  de  la 
crête  iliaque,  qu'il  envahit  plus  ou  moins.  Quelquefois  on  constate  dans  la  fosse 
sous-épineuse  d'une  ou  des  deux  omoplates  une  saillie  arrondie  due  à  un  épan- 
chement  profond  sous-périosté.  Mais  la  déformation  lapins  caractéristique,  dans 
les  cas  avancés,  est  due  à  l'enfoncement  en  bloc  du  sternum  et  des  cartilages 
costauxqni  se  trouvent  ainsi  placés  sur  un  plan  plus  profond  qu'à  l'état  normal  : 
cette  déformation  est  duc  à  une  série  de  fractures  partielles  de  l'extrémité  anté- 
rieure des  côtes. 

A  cette  période,  l'impotence  fonctionnelle  des  membres  est  totale  :  il  y  a  une 
faiblesse  extrême  des  muscles  du  dos  et  on  peut  parfois  sentir,  par  la  palpation, 
un  épaisissement  profond  dans  le  sillon  qui  borde  de  chaque  côté  les  apophyses 
épineuses  dorsales  et  lombaires.  Il  nous  semble  impossible  de  ne  pas  rapprocher 
cette  faiblesse  des  muscles  du  dos  de  la  courbature  rachidienne  dont  se 
plaignent  les   scorbutiques  adultes. 

Dans  les  cas  où  la  maladie  de  Barlow  continue  son  évolution  sans  entraves 
thérapeutiques,  les  lésions  osseuses  dont  nous  venons  de  parler  s'aggravent  et 
se  compliquent  et  il  se  produit  des  fractures  spontanées,  en  apparence  tout 
au  moins  :  ces  fractures  sont  dues  dans  certains  cas  au  décollement  de  diverses 
épiphyses  et  elles  sont  alors  en  général  symétriques;  elles  siègent  surtout  aux 
extrémités  supérieure  et  inférieure  du  fémur,  à  l'extrémité  supérieure  du  tibia 
et  donnent  lieu  à  une  crépitation  épipliysaire  caractéristique.  Parfois  les  solu- 
tions de  continuité  portent  sur  le  corps  des  os  longs,  le  fémur  et  l'humérus 
principalement.  Ces  fractures  sont  souvent  impossibles  à  reconnaître  au  point 
de  vue  clinique,  car  elles  sont  sous-périostées,  s'accompagnant  par  conséquent 
d'un  déplacement  très  minime,  et  sont  masquées  par  le  manchon  sanguin 
périosseux  et  l'œdème  périphérique.  Nous  avons  à  l'heure  actuelle  un  moyen 
très  pratique  de  les  déceler  :  c'est  l'emploi  des  rayons  X,  la  radioscopie,  ou 
mieux  encore  la  radiographie. 

Du  côté  du  crâne  et  de  la  face,  on  observe  une  sensibilité  très  grande  sur  les 
parties  latérales  du  crâne  et  au  niveau  de  certains  os  de  la  face:  cette  sensibi- 
lité s'accompagne  dune  tuméfaction  plus  ou  moins  considérable  des  parties 
endolories.  Il  s'agit  évidemment  d'épanchements  sangiuns  profonds  sous- 
périostés  et  sous-épicràniens.  C'est  aussi  à  la  même  cause  que  sont  dus  les  phé- 
nomènes oculaires  qu'il  n'est  pas  rare  d'observer  dans  le  scorbut  infantile. 

TRAITÉ    DE    MÉDECINE,    "i'    cdil.    —    H.  ^G 
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Ces  symptômes  orbitaires  portent  sur  un  seul  des  orbites  ou  sur  les  deux  :  ils 
apparaissent  brusquement  en  même  temps  que  les  épanchements  profonds  des 
membres  et  donnent  à  Toeil  atteint  un  aspect  analogue  à  celui  qu'il  prend  lors- 
qu'il y  a  fracture  de  la  base  du  crâne  avec  épanchement  dans  la  partie  posté- 
rieure et  supérieure  de  Forbite.  Les  deux  yeux  sont  atteints  en  général  par  la 
lésion,  mais  successivement  et  d'une  façon  inégale.  Ces  symptômes  consistent 
en  une  exophtalmie  modérée  avec  déviation  en  bas  du  globe  oculaire  :  la  pro- 
trusion  du  globe  augmente  pendant  le  premier  jour,  puis  une  ecchymose  pro- 
fonde delà  paupière  supérieure  apparaît.  Il  n'y  a  aucun  symptôme  inflammatoire 
au  niveau  de  cette  lésion;  quelquefois  le  sang  vient  jusque  sous  la  conjonctive, 
donnant  ainsi  lieu  à  une  ecchymose  conjonctivale  :  mais  en  général  il  reste  dans 
la  base  de  la  paupière  supérieure  qu'il  empâte  et  épaissit.  Cette  lésion  est  dou- 
loureuse et  l'enfant  souffre  évidemment  du  fait  de  l'exophtalmie,  d'ailleurs 
peu  considérable,  causée  par  cet  épanchement.  L'appareil  de  la  vision  lui-même 
est  intact,  il  n'y  a  aucun  trouble,  'aâicune  hémorragie  dans  les  milieux  de 
l'œil  et  la  tension  intra-oculaire  reste  normale. 

Les  lésions  de  lapeau^  si  caractéristiques  et  si  constantes  dans  le  scorbut  des 
adultes,  sont  moins  fréquentes  dans  le  scorbut  des  nourrissons.  Toutefois  on 
signale,  dans  les  cas  graves  de  maladie  de  Barlow,  des  hémorragies  cutanées  et 
sous-cutanées,  analogues  à  des  contusions,  survenant  spontanément  ou  à  la 
suite  de  légères  pressions  :  elles  sont  alors  identiques  aux  ecchymoses  des 
adultes.  Le  piqueté  scorbutique,  les  petites  taches  purpuriques  sont  rares  chez 
les  enfants  :  le  peu  d'activité  de  leur  système  pileux  explique  facilement  ce  fait, 
car  nous  avons  vu  que  ces  lésions  siégeaient  au  niveau  des  follicules  pileux. 

Les  lésions  des  gencives,  qui  sont  caractéristiques,  quand  elles  existent  dans 
les  cas  de  scorbut  avéré  de  l'adulte,  sont  moins  constantes  et  moins  impor- 
tantes encore  chez  les  enfants.  La  gingivite  scorbutique,  avons-nous  dit, 
manque  chez  les  vieillards  édentés  ou  se  localise  au  niveau  des  dents  ou  chicots 
existants  :  la  production  de  cette  lésion  obéit  aux  mêmes  lois  chez  le  petit 
enfant.  Si  le  nourrisson  n'a  pas  de  dents,  il  peut  n'y  avoir  rien  de  caractéristique 
du  côté  des  gencives  :  souvent  cependant  l'examen  montrera  une  coloration 
rouge  violacé  (parfois  très  vive),  de  petites  ecchymoses  et  de  la  lividité  gingi- 
vales. S'il  existe  des  dents,  on  A^oit  se  produire,  en  même  temps  que  les  lésions 
des  membres  ou  peu  après,  une  simple  tuméfaction  de  la  muqueuse  autour  et 
entre  les  dents  sorties  :  puis  il  se  forme  au  même  niveau  de  petites  granu- 
lations saignant  facilement,  qui  entourent  souvent  les  dents  comme  une  colle- 
rette. Partout  où  il  n'y  a  pas  de  dents,  la  muqueuse  ne  présente  aucune  granu- 
lation hémorragique  :  mais  elle  est  souvent  le  siège  d'ecchymoses  situées  surtout 
au  niveau  des  dents  à  paraître.  Le  voile  du  palais  peut  être  d'un  rouge  violacé 
très  vif. 

Les  lésions  gingivales  restent  telles  dans  les  cas  de  moyenne  intensité  :  si  la 
maladie  s'aggrave,  les  granulations  deviennent  plus  grosses,  elles  forment  des 
bourgeons  mobiles  et  saignants  qui  recouvrent  les  dents,  et,  s'il  existe  un  certain 
nombre  de  ces  dernières,  la  gingiv'^  3  scorbutique  du  nourrisson  ressemblera 
beaucoup  à  celle  qu'on  décrit  liez  l'adulte  :  même  fétidité,  même  facilité  à 
saigner,  même  gêne  alimentaire.  La  fétidité  de  l'haleine  manque  dans  les  cas 
d'intensité  moyenne.  Répétons  encore  que,  comme  chez  l'adulte,  les  lésions  gin- 
givales sont  proportionnelles  au  nombre  de  dents. 

Le  retentissement  de  l'affection  scorbutique  sur  les  divers  appareils  a  lieu, 
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chez  l'onfant,  d'iino  façon  très  analof^iu'  à  ce  (iiion  oljservc  choz  Tadullo.  Il  y  a 
peu  do  Iroubles  (liijestifs  :  ccpcndaiiL  on  observe  des  voniissenienls,  de  la 
diarrhée,  parfois  (jnel({ues  légers  meUena. 

La  ?T,sp/>Yr/io>i  esl  ^ènée  par  les  lésions  osseuses  du  thorax  el  pai'fois  par  les 
c-omplicalions  pulmonaires,  assez  frécpu'nles  :  la  hiondio-pneunionie,  les 
petits  épanehenienls  héniorragiciues  du  [)ouinon  et  de  la  plèvre  sont  assez  fré- 
(pients  dans  les  eas  j^raves. 

]J(i[)p((reU  circiiltiluire  présente  des  h'-sions  analof^ues  à  celles  cpTon  observe 
chez  ladulle,  mais  (pii  sont  jus(pi'ici  insuffisanunent  décrites  :  le  sang  est  ce 
(piil  est  dans  toutes  les  anémies  [)rol"ondes,  a[)pauvri  (pianl  au  nombre  de 
globules  rouges  et  au  taux  de  riiémoglobine.  K\islc-l-il  des  troubles  cardiacpies, 
une  myocardite  analogue  à  celle  de  Tadulle?  La  plui)arl  des  obsei-vations  sont 
insid'fisantes  à  ce  point  de  vue;  cependant  Netter  signale  que  son  petit  malade 
eut  une  syncope  et  nous  avons  insisté  sur  la  fréquence  de  la  syncope  chez 
les  adultes  :  le  cœur  de  lenfanl  en  ([ueslion  ne  présentait  rien  d'anormal  à 
l'auscultation. 

La  température  est  tout  à  fait  comparable  à  celle  des  scorbutiques  adultes. 
Elle  reste  normale  et  ne  s'élève  que  pendant  un  jour  ou  deux  au  moment  des 
poussées,  mais  elle  ne  dépasse  guère  38  degrés  et  n'atteint  qu'exceptionnel- 
lement 39  degrés. 

Le  système  nerv eue  n\  si  \iVi'^  directement  atteint  dans  la  maladie  de  Barlow. 
Rien  n'indique  une  lésion  de  la  moelle  ou  des  nerfs  périphériques  et  la  pseudo- 
paralysie des  membres  inférieurs  tient  à  la  douleur  que  provoquent  les  mouve- 
ments et  vraisemblablement  aussi  à  la  faiblesse  musculaire,  comme  chez 
l'adulte.  On  a  signalé  des  convulsions  et  un  demi-coma  qui  indiquent  un  état 
d'épuisement  grave.  La  tétanie  se  produirait  quelquefois  au  cours  de  la  maladie 
de  Barlow.  Enfin,  si  l'enfant  est  rachitique,  la  laryngite  striduleuse  s'accentue 
souvent  (Barlow). 

L'u)-ine  renferme  fréquemment  du  sang,  et  par  suite  une  petite  quantité 
d'albumine  :  mais,  s'il  existe  de  l'apoplexie  rénale,  il  n'y  a  pas  de  néphrite  et 
l'examen  microscopique  ne  montre  que  des  globules  rouges  et  rarement  des 
cylindres  sanguins. 

Marche  et  durée.  —  La  marche  du  scorbut  infantile  est  des  plus  variables 
et  nous  pourrions  répéter  en  ce  qui  le  concerne  ce  que  nous  avons  dit  du  scorbut 
des  adultes  :  ses  variations  d'intensité  sont  extrêmement  grandes  et  il  peut 
s'arreler  à  tous  les  stades  de  son  évolution.  Aussi  les  divers  auteurs  ont-ils 
admis  que  la  maladie  n'avait,  dans  bien  des  cas,  qu'une  caractéristique  :  la 
disparition  rapide  des  lésions  sous  l'influence  du  traitement  antiscorbutique.  Les 
symptômes  les  plus  constants  sont  l'anémie  et  ufte  sensibilité  et  une  irritabilité 
excessives  des  membres  inférieurs.  Holmes  Spicer  admet  que  les  hémorragies 
orbitaires  peuvent  être  le  seul  signe  de  la  maladie;  l'hématome  sous-périosté 
douloureux,  causant  la  pseudo-paralysie  du  membre  atteint,  peut  constituer, 
avec   l  anémie,  tout  le  tableau  du  scorbut  infantile. 

La  maladie  de  Barlow  présente  un  grand  nombre  de  degrés  qui  peuvent  se 
classer  en  trois  groupes,  les  cas  graves,  les  cas  d'intensité  moyenne,  les  cas 
légers.  Les  cas  légers  et  moyens  guérissent  complètement  en  deux  ou  trois 
mois,  les  cas  graves  peuvent  durer  six  mois.  Dans  une  observation  de  ?Setter, 
le  début  du  scorbut  eut  lieu  au  milieu  de  septembre  et  le  3  octobre  rien  ne 
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permettait  de  faire  un  diagnostic  ferme;  mais  le  '26  octobre  le  diagnostic  était 
posé  et  le  29  le  scorbut  prenait  des  allures  graves.  Cependant,  le  3  novembre, 
tout  caractère  de  gravité  avait  disparu  et  l'enfant  était  presque  guéri,  sous 
rinfluence  du  traitement  antiscorbutique. 

Dans  les  cas  où  la  durée  de  l'affection  n'a  pas  été  entravée  assez  tôt  par 
l'intervention  thérapeutique  et  dans  ceux  où  le  régime  alimentaire  n'est  pas 
changé,  la  mort  peut  terminer  la  maladie  :  Gee  (1881)  a  observé  4  morts  sur 
5  malades. 

Sous  l'influence  d'une  alimentation  appropriée,  tous  les  symptômes  rétro- 
gradent rapidement  :  en  trois  où  quatre  jours  les  douleurs  cessent,  l'enfant 
ne  crie  plus  et  il  n'a  plus  le  faciès  anxieux  du  début  de  la  maladie  ;  sa  peau  se 
colore  et  perd  son  ton  terreux;  il  remue  facilement  les  jambes.  Les  lésions 
gingivales  s'atténuent  peu  à  peu  et  disparaissent  en  quelques  jours.  Cependant 
les  gonflements  œdémateux  et  les  épanchements  sous-périostés  disparaissent 
avec  lenteur  :  les  derniers  surtout  se  résorbent  difficilement. 

Les  fractures  et  les  décollements  épiphysaires  guérissent  vite  et  ne  laissent 
que  peu  ou  pas  de  déplacement,  grâce  à  leur  production  sous-périostée. 

Anatomie  pathologique.  —  L'anatomie  pathologique  du  scorbut  infan- 
tile a  été  surtout  étudiée  par  Barlow  :  comme  chez  les  adultes,  les  lésions 
hémorragiques  en  sont  la  caractéristique,  et,  parmi  elles,  les  hémorragies  sous- 
périostées  sont  les  plus  importantes.  Ces  hématomes  affectent  surtout  les  os  des 
membres  inférieurs,  le  tibia  et  le  fémur  en  particulier;  puis  viennent,  suivant 
l'ordre  de  fréquence  de  leurs  lésions,  les  os  du  bassin,  surtout  l'os  iliaque,  puis 
les  côtes,  les  os  des  membres  supérieurs,  l'omoplate,  les  os  de  la  tête. 

L'épanchement  débute  en  général  par  le  point  de  jonction  d'une  ou  des  deux 
épiphyses  avec  la  diaphyse,  et  il  peut  rester  limité  en  ce  point  ;  mais  souvent  il 
décolle  le  périoste  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable  et  il  se  produit 
en  divers  points  du  corps  de  l'os,  que  le  sang  peut  entourer  comme  un  man- 
chon. Le  périoste  est  soulevé  et  congestionné  :  il  présente  çà  et  là  sur  sa  face 
interne  des  lamelles  osseuses  qui,  par  leur  extension  et  leur  réunion,  formeront 
à  l'os  ancien  un  étui  osseux  nouveau.  Il  n'y  a  pas  de  périostite,  quoique  l'os  soit 
tout  à  fait  mis  à  nu  lorsqu'il  est  débarrassé  du  sang  qui  l'enveloppe.  Lorsque  le 
scorbut  est  grave,  on  trouve  des  hémorragies  à  l'intérieur  du  canal  médullaire 
des  os  longs.  La  paroi  osseuse  est  quelquefois  très  diminuée  d'épaisseur  et  le 
microscope  y  montre  une  résorption  considérable  de  la  substance  trabéculaire 
dont  les  espaces  élargis  se  présentent  avec  des  bords  érodés.  Lorsque  l'enfant 
est  rachitique,  on  rencontre  les  lésions  osseuses  propres  au  rachitisme.  Les 
lésions  hémorragiques  des  os  gont  analogues  à  celles  que  nous  avons  décrites 
chez  l'adulte  :  leur  intensité  ne  tient  qu'à  l'activité  énorme  des  fonctions  du 
périoste  à  cet  âge.  Les  épiphyses  sont  assez  fréquemment  décollées  et,  comme 
les  fractures  qui  se  p;.x)duisent  sur  le  corps  des  os,  ces  décollements  s'accom- 
pagnent rarement  d'un  déplacement  sérieux.  L'omoplate  peut  présenter  des 
hémorragies  sous-périostées  dans  les  fosses  sous-scapulaire,  sus  et  sous-épi- 
neuse. Les  côtes  peuvent  être  plus  ou  moins  dénudées  par  les  hématomes,  leur 
fragilité  est  extrême  et  elles  sont  souvent  fracturées  à  leur  extrémité  antérieure. 
Du  côté  du  crâne,  l'hémorragie  sous-périostique  se  produit  en  général  sur  la 
face  externe  des  os,  mais  elle  peut  aussi  se  produire  sur  leur  face  intra-crâ- 
nienne,   comme  le  montrent  quelques  cas  de   pachyméningite  hémorragique 
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.signal('*s  dans  le  scorbut  infantile,  ot  un  cas  de  Mollor  dans  î.Hjucl  l'hémorragie, 
[)roduile  sui-  la  l'ace  inlei'ne  du  frontal,  avait  fusé  dans  l'orbite  et  causé  de 
l'exophtalniie. 

Les  articulations  sont  saines  en  général. 

Du  côté  des  muscles  on  retrouve  des  lésions  analogues  à  celles  qu'on  cori- 
.  state  dans  le  scorbut  de  l'adulte  :  il  y  a  des  hémori-agies  abondantes  dans  les 
muscles,  au  voisinage  des  os.  Les  muscles  superficiels  sont  amincis,  pûtes  et  ils 
sont  le  siège  d'une  infîll ration  séreuse. 

Du  côté  des  viscères  on  a  signalé  des  épanchements  sanglants  dans  la  plèvre 
et  des  pétéchies  pleurales  :  on  trouve  aussi  des  hémorragies  du  poumon  et  par- 
fois de  la  pneumonie.  La  raie,  les  reins,  les  follicules  clos  de  l'intestin,  les 
plaques  de  Peyer,  les  ganglions  lymphatiques  sont  également  le  siège  d'épan- 
chements  sanguins.  Des  hémorragies  de  la  caAdté  arachnoïdienne  ont  été  obser- 
vées par  Ord,  Sutherland  et  Barlow. 

Étiologie.  —  Nous  avons  déjà  dit  que  le  scorbut  infantile  se  montre  presque 
exclusivement  enli-e  cinq  et  dix-huit  mois  et  était  fort  rare  avant  et  après  ces 
Ages.  Le  sexe  est  indifTérent. 

Les  saisons  paraissent  avoir  une  influence  sur  la  maladie  de  Barlow  qui  est 
plus  grave  et  de  durée  plus  longue  dans  la  saison  froide. 

C'est  une  maladie  des  enfants  de  la  classe  aisée  :  elle  est  rare  dans  la  classe 
pauvre  et  la  plupart  des  cas  ont  été  observés  dans  la  pratique  privée  des  méde- 
cins d'enfants.  Nous  verrons  plus  loin  quelle  explication  on  peut  donner  de  ce 
fait. 

Certaines  maladies  infantiles,  le  rachitisme  en  particulier,  semblent  en  faci- 
liter l'éclosion. 

La  cause  véritable  du  scorbut  chez  le  nourrisson  paraît  bien  être,  comme 
chez  l'adulte,  l'abstention  prolongée  d'aliments  frais  :  dans  l'espèce,  il  faut 
incriminer  l'absence  de  lait  frais  et  son  remplacement  par  du  lait  stérilisé  ou 
conservé,  ou  par  une  des  nombreuses  préparations  lactées  si  souvent  substi- 
tuées à  cet  aliment  indispensable  à  la  première  enfance.  Il  semble  que  le  lait 
stérilisé  devienne  rapidement  une  consente,  qu'il  perde  quelques-unes  des  pro- 
priétés vitales,  quelques-uns  des  principes  qui  en  font  une  substance  vivante  et 
qui  sont  nécessaires  à  la  nutrition  :  cette  altération  est  aussi  impossible  à 
démontrer  et  môme  à  supposer  que  l'est  l'altération  du  sang  qui  cause  les 
phénomènes  scorbutiques.  Toutes  les  méthodes  de  stérilisation  du  lait  peuvent 
la  produire  :  la  méthode  de  Soxhlet  (Netter),  la  maternisation  du  lait  (Moizard, 
Comby),  la  stérilisation  industrielle  (Baginsky,  Conitzer,  Mennig,  Van  Starch) 
ont  toutes  été  notées  comme  ayant  servi  à  la  préparation  du  lait  donné  aux 
enfants  qui  ont  développé  du  scorbut  infantile.  Dans  un  grand  nombre  de  cas  la 
substitution,  au  lait  stérilisé,  de  lait  cru,  ou  simplement  bouilli,  a  suffi  à  faire 
l'apidement  disparaître  les  symptômes  de  cette  maladie  et  à  guérir  les  petits 
malades.  L'influence  de  la  stérilisation  du  lait  trouve  encore  une  preuve  indi- 
recte dans  le  fait  que  la  maladie  de  Barlow  se  montre  presque  exclusivement 
dans  la  classe  aisée  et  dansl'âge  des  petits  malades.  En  ellét,  dans  la  classe 
pauvre,  le  lait  stérilisé  est  rarement  employé  seul,  il  est  coupé  avec  des 
liquides  de  compositions  diAcrses  et  on  lui  adjoint  souvent  de  très  bonne  heure 
des  soupes  et  des  aliments  variés,  qui, s'ils  ont  des  effets  nuisibles  à  d'autres 
points  de  vue,  peuvent  suffire  à  rendre  fort  rare  le  scorbut  infantile.  Il  n'en  est 
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plus  de  même  dans  la  classe  aisée  oùralimentation  au  lait  stérilisé  est  souvent 
suivie  avec  rigueur. 

Il  ne  faudrait  pas  voir,  dans  la  constatation  de  cette  influence  (rare  évidem- 
ment, mais  toujours  possible)  du  lait  stérilisé,  une  attaque  contre  les  grands  et 
louables  efforts  qui  ont  été  faits  pour  propager  la  stérilisation  du  lait  et  l'usage 
du  lait  stérilisé  dans  Talimentation  des  nouveau-nés  :  l'emploi  du  lait  stérilisé 
donne  et  donnera  toujours  des  résultats  magnifiques,  si  on  les  compare  à  ceux 
que  donnent  l'emploi  de  l'ancien  biberon.  Mais  on  aurait  tort  de  considérer  l'ali- 
mentation au  lait  stérilisé  comme  l'équivalent  réel  de  l'alimentation  au  sein. 

Peut-être  aussi  faudrait-il  faire  intervenir  un  autre  facteur,  la  composition  du 
lait  avant  sa  stérilisation.  Si  l'effet  d'une  température  élevée  agissant  pendant 
un  temps  assez  long  peut  être  d'enlever  au  lait  les  principes  indispensables  au 
nourrisson,  il  se  peut  que  ces  principes  soient  déjà  en  quantité  insuffisante  dans 
le  lait  avant  sa  stérilisation.  On  comprend  en  effet  que  la  composition  chi- 
mique du  lait  soit  influencée  par  l'état  de  santé  et  l'alimentation  des  animaux 
qui  le  fournissent.  Nous  avons  pu  observer  il  y  a  quelque  temps,  chez  un 
enfant  de  deux  ans,  à  la  campagne,  des  accidents  d'infection  gastro-intes- 
tinale avec  anémie  intense  dont  la  cause  était  due  à  l'ingestion,  en  grande 
quantité,  de  lait  soigneusement  stérilisé  immédiatement  après  la  traite  :  une 
enquête  ayant  fait  savoir  que  l'animal  producteur  du  lait  recevait  une  alimen- 
tation composée  surtout  de  pulpe  de  betterave  fermentée,  conservée  dans  des 
silos  et  exhalant  une  odeur  fétide,  on  changea  cette  alimentation  et  l'enfant, 
recevant  cependant  du  lait  de  la  même  source,  guérit  rapidement.  La  compo- 
sition chimique  du  lait  avant  sa  stérilisation  pourrait  donc  avoir  quelque 
influence,  car  il  est  évident  qu'un  lait  d'animal  ainsi  nourri  ne  devait  pas  avoir 
tous  les  principes  utiles  que  doit  renfermer  cet  aliment  :  il  contenait  par  contre 
les  principes  toxiques  dus  à  la  fermentation  de  la  betterave. 

La  possibilité  de  la  production  du  scorbut  par  l'emploi  du  lait  stérilisé  est 
prouvée  par  deux  observations  de  Nichols  {BritisJi  Médical  Journal,  1896)  :  cet 
auteur  rapporte  deux  cas  de  scorbut  chez  des  convalescents  de  fièvre  typhoïde 
nourris  au  lait  stérilisé. 

Si  nous  pouvons  admettre  que  c'est  bien  la  privation  de  lait  frais  qui  est  la 
cause  déterminante  du  scorbut  infantile,  nous  ne  savons  rien  ou  à  peu  près  des 
causes  accessoires  qui  nous  permettraient  de  dire  pourquoi  l'usage  du  lait  sté- 
rilisé produit  le  scorbut  chez  un  enfant  et  ne  le  produit  pas  chez  un  autre  :  les 
observations  sont  muettes  à  cet  égard.  Ces  causes  prédisposantes  peuvent  être 
difficilement  vérifiables  :  en  ce  qui  concerne  le  confinement,  le  manque  d'air,  on 
sait  combien  y  sont  quelquefois^soumis  les  enfants  les  mieux  soignés  en  appa- 
rence, couchant  dans  la  chambre  des  parents,  chambre  souvent  très  petite  et 
trop  chauffée.  De  nouvelles  recherches  semblent  donc  nécessaires  à  ce  point 
de  vue. 

Historique.  —  Deux  opinions  sur  la  nature  de  la  la  maladie  de  Barlow  sont 
en  présence  :  pour  les  uns  il  s'agit  bien  d'une  affecticm  scorbutique  emprunlâni  à 
l'âge  du  sujet  des  caractères  spéciaux;  pour  les  autres  il  s'agirait  d'un  rac/w^îsme 
hémorragique  ou  dliémorragies  sous-périostées  produites  sous  l'influence  du 
rachitisme. 

Môller,  en  1859,  publia  dans  le  Kœnigsberger  Medicin.  Jahr.  un  travail  dans 
lequel  l'affection  qui  nous  occupe  était  décrite  sous  le  nom  de  rachitisme  aigu. 
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l)(>|)Mis  celle  i''|»()(|ii('  .Mr)ll('r  liii-mèmc  (  lSO!:ij,  Ijolui,  l''ursU'i-,  llirclispriiiio-,  FQrsL 
éliuliricnl  cvWr  iiiahulic  <l;uis  des  iiiriiioircs  orig'inaiix  oL  admirent  quil  s'agissait 
(le  plirnoiiK-ncs  racliili(|ii('s  cl  non  sroi'huliipics  ;  Sliclx'l,  Scnnior,  Sleiner 
n.ij^insUy  udopU'iciil  la  inrinc  ()|)iiH()M  dans  Iciii's  Irailrs  de  |)alliologic,  comme 
la  |»lii|)arl  des  ailleurs  allciiiaiids.  Ils  s'a|)j)iiionl,  ponr  soiilciiir  cette  théorie  sur 
le  l'ail  ([lie  beaiK'oiip  de  pclils  malades  sont  inaiiireslenienl  racliil icpios,  siu  ce 
(pi'il  n'y  a  |)as  [oujonrs  (Télal  Congiietix  des  gencives  el  sur  la  lenleiirde  la  répa- 
ration des  lésions. 

En  1 877),  un  médecin  danois,  Ingerslew,  relata  dans  le  M rr/iows  Jalrresbcriclit 
un  cas  d(^  maladie  (pTil  considéra  eonune  du  scorbut  infantile  el  (jni  guéiit  au 
printeiups,  a[)rès  nue  évolution  de  six  mois,  lorscjue  reniant  recul  en  abondance 
du  cresson  frais  :  la  même  anuée  un  cas  de  scorbut  infantile  fut  rappoi-té  par 
.lalland  {Scurvy  in  a  clnhl  tcn  monlhs  ohl,  in  Médical  Times  and  Gazette, 
8  mars  1875). 

Cheadie,  en  1878,  décrivit  trois  cas  de  scorbut  infantile  avec  état  fongueux 
des  gencives  et  symptômes  obscurs  du  côté  des  membres  :  il  en  publia  de  nou- 
velles observations  en  1879  et  1882. 

En  1885  Thomas  Barlow  fit  paraître  un  travail  d'ensemble  basé  sur  51  cas  de 
cette  aft'ection,  dont  11  personnels  :  il  en  étudia  particulièrement  l'anatomie 
pathologi(pie  et  puldia  plus  tard  (1897),  dans  le  Traité  des  maladies  de  Fenfance, 
lui  important  article  auquel  nous  avons  fait  de  larges  emprunts.  Il  conclut  que 
les  symptômes  caractéristiques  de  la  maladie  dite  rachitisme  aigu,  c'est-à-dire 
ratîeclion  spéciale  des  membres  et  la  cachexie,  avec  ou  sans  état  fongueux  des 
gencives,  survenant  chez  un  enfant  de  5  à  18  mois,  sont  des  phénomènes  scorbu- 
tit[ues.  Pour  lui  la  base  anatomique  de  raffection  des  membres  est  une  hémor- 
l'agie  sous-périostée,  ({ui  contribuerait  à  produire  Fanémie.  Ouoicjue  la  maladie 
survienne  plus  facilement  chez  les  enfants  rachitiques,  elle  survient  également 
chez  des  enfants  non  rachitiques.  Enfin  la  cause  de  la  maladie  réside  dans  l'usage 
exclusif  d'aliments  de  conserve  et  la  caractéristique  de  l'afTection  est  de  s'amé- 
liorer avec  rapidité  sous  l'influence  du  lait  frais  et  du  traitement  antiscor- 
butique. Il  propose  de  dénommer  cette  maladie  scorbut  de  la  première  enfance, 

('elle  maladie  de  Barlow  semble  beaucoup  plus  commune  en  Amérique  et  en 
Angleterre  (pi'en  France,  ce  qui  a  été  attribué  à  l'abus  des  nourritures  spé- 
ciales dans  l'alimentation  des  enfants.  C'est  ainsi  que  le  premier  cas  ayant  été 
rapporté  aux  États-Unis  en  1889  par  Northrup,  I0()  cas  étaient  présentés  par 
Slarr,  liolt  et  Rotch,  en  février  1894,  à  l'Académie  de  médecine  de  New- York. 
En  1898,  Griffith,  Jennings  et  Morse  ont  pu  en  réunir  579  observations  [Boston 
médical  and  surgical  Journal,  juin-juillet  1898)  :  sur  540  de  ces  cas,  où  l'on  nota 
la  présence  ou  l'absence  du  rachitisme  chez  les  petits  malades,  le  rachitisme 
manqua  dans  la  proportion  de  55  pour  100,  c'est-à-dire  chez  ÏS'S'  enfants  :  il  était 
léger  chez  712  des  1()0  autres  petits  scorbutitjues. 

En  France,  les  travaux  concernant  la  maladie  de  Barlow  sont  peu  nombreux 
et  la  maladie  elle-même  est  rare  :  les  auteurs  qui  l'ont  obserAa'e  admettent,  les 
uns  la  nature  scorbutique,  les  autres  la  nature  rachitique  de  l'affection. 

Des  observations  de  scorbut  infantile  ont  été  décrites  par  M.  Marfan  (Dul- 
Iclin  médical,  janyicr  1895  et  Thèse  de  Vernhes,  Paris  1896),  par  M.  Moizard 
[Journal  de  médecine,  pratique,  1897), 

MM.  Brun  et  Renault  ont  décrit  [Presse,  médicale,  12  janvier  1898),  sous  le 
nom  de  Maladie  de  Môeller-Barlow,  une  affection  caractérisée  par  des  hémotomes 
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sous-périoslés,  survenant  presque  toujours  par  suite  de  la  production  d'une 
fracture.  Il  semble  s'agir  simplement  dans  ces  cas  de  fractures  sous-périostées 
chez  des  rachitiques,  fractures  dues  sans  doute  à  la  fragilité  des  os.  Chez  trois 
au  moins  de  leurs  malades  les  symptômes  ne  rappelaient  que  de  fort  loin  ceux 
du  scorbut  infantile,  car  il  n'y  avait  aucun  phénomène  douloureux  du  côté  des 
membres  inférieurs. 

M.  Ausset  (de  Lille),  qui  soutient  brillamment  l'hypothèse  de  la  nature 
rachitique  de  la  maladie  de  Barlow,  a  publié  un  traA^ail  [Journal  de  clinique  et 
de  thérapeutique  infantiles,  juin-juillet  1898)  basé  sur  une  observation  de  cette 
affection.  Il  admet  que  le  scorbut  n'a  rien  à  voir  dans  le  syndrome  de  Barlow 
et  que  l'hématome  précède  la  fracture  ou  existe  seul,  sans  fracture.  Pour  lui,  l'on 
retrouve  chez  tous  les  enfants  atteints  de  maladie  de  Barlow  des  signes  indé- 
niables de  rachitisme  et  cette  maladie  ne  s'observe  que  chez  les  rachitiques. 
Cette  affection,  essentiellement  caractérisée  en  clinique  par  la  présence 
d'hématomes  sous-périostés,  n'est  donc  qu'une  manifestation  du  rachitisme; 
mais  ce  n'est  pas  du  rachitisme  aigu  ou  une  poussée  aiguë  au  cours  d'un 
rachitisme  chronique,  comme  le  disent  Fiïrst,  Hirschsprung,  Brun  et 
Renault.  Pour  Ausset  il  s'agit  d'un  rachitisme  hémorragique,  et  les  hématomes 
sont  dus  à  une  congestion  anormale  du  périoste. 

Une  discussion  sur  la  nature  de  la  maladie  de  Barlow  a  eu  lieu  à  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  en  novembre  et  décembre  1898.  Contrairement  à 
l'opinion  que  M.  Ausset  soutint  à  nouveau,  l'origine  scorbutique  fut  affirmée 
par  MM.  Netter  et  Comby.  Ils  montrèrent  deux  enfants  dont  les  observations 
étaient  identiques  :  les  hématomes  sous-périostés,  la  pseudo-parapégie,  le  gon- 
flement des  jambes,  la  douleur  vive,  le  gonflement  des  gencives  et  leurs  hémor- 
ragies, et  même,  dans  le  cas  de  Netter,  les  ecchymoses  cutanées  permettaient 
de  considérer  les  malades  comme  atteints  de  la  maladie  de  Barlow  la  plus 
typique.  La  nature  scorbutique  des  accidents  fut  prouvée  par  l'amélioration 
rapide  sous  l'influence  du  lait  bouilli,  du  jus  de  viande,  du  jus  d'orange  et  de 
la  purée  de  pommes  de  terre  :  le  petit  malade  de  M.  Netter  était  fort  amélioré 
en  48  heures  et  presque  guéri  en  six  jours;  celui  de  M.  Comby  était  à  peu 
près  guéri  en  huit  jours  et  tout  à  fait  rétabli  au  bout  de  quinze  jours. 


SCORBUT    INFANTILE    OU    RACHITISME    HÉMORRAGIQUE 

Les  partisans  de  la  nature  rachitique  de  la  maladie  de  Barlow  s'appuient  sur 
certaines  constatations,  dont  voici  les  plus  importantes  :  1°  la  plupart  des 
enfants  atteints  de  cette  affection  sont  atteints  d'un  rachitisme  évident,  et  ceux 
qui  ne  paraissent  pas  rachitiques  le  sont  en  réalité  au  point  de  vue  de  l'histo- 
logie de  leurs  os;  2°  les  épanchements  sanguins  sous-périostés  sont  habituels, 
chez  les  enfants  atteints  de  cette  affection  et  rares  chez  les  adultes  chez  lesquels 
d'ailleurs  ils  apparaissent  à  une  phase  très  avancée  de  la  maladie  ;  S"  les 
lésions  des  gencives  et  de  la  peau  manquent  souvent  dans  le  scorbut  infantile  ; 
¥  il  est  difficile  d'admettre  que  l'usage  du  lait  stérilisé  puisse  causer  la  maladie 
de  Barlow.  Nous  avons  déjà  répondu  à  cette  dernière  objection. 

La  première  des  objections  est  destinée  à  tomber  si  l'on  peut  citer  des  cas 
où   la   maladie    ne  s'est  accompagnée   d'aucune    lésion   rachitique,   même   à 
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rexamcn  microscopiciiic  des  os.  Nous  avons  vu  (juo  si  lo  rachitisme  osl  fréquent 
eliez  les  enfants  atteints  de  ce  syndrome,  il  manque  souvent,  188  fois  sur  340. 
Il  est  possible  que  (juelques-uns  des  enfants,  paraissant  macroscopiquement 
indemnes  de  lésions  raeliitiijues,  aient  eu  la  constitution  intime  de  leurs  os 
modifiée  déjà  par  le  rachitisme  :  il  est  difficile  d'admettre  que  ceci  ait  existé 
pour  tous.  Enfin  des  autopsies  complètes  de  Reinert  {Milnrhener  medicin. 
Woclien,  16  avril  1895),  de  Naegeli  {Cenlralblatt  fur  AUgernein.  Palhol.  1897), 
de  Baginsky  (Berliner  Klin.  Wochen.,  1897)  n'ont  révélé  aucune  des  lésions 
hisloloj^i(pies  du  rachitisme  dans  les  os  des  enfants.  Il  est  donc  certain  que  le 
rachitisme  peut  faire  absolument  défaut  dans  la  maladie  de  Barlow.  Que  reste- 
t-il  alors  de  la  nature  rachiticjue  de  ce  syndrome?  D'ailleurs  il  serait  difficile 
de  comprendre  pour({uoi  le  rachitisme  ne  donnerait  pas  lieu  aux  mêmes 
hématomes  chez  des  sujets  plus  âgés. 

La  maladie  de  Barlow  n'est  donc  pas  de  nature  rachitique  :  tout  au  plus 
pourrait-on  admettre  que  l'état  rachitique  constitue  une  cause  prédisposante 
du  scorbut  infantile  et  il  est  également  possible  que  les  lésions  osseuses  soient 
plus  accentuées  chez  les  rachitiques  atteints  de  scorbut  infantile. 

Si  les  épanchements  sous-périostés  sont  considérés  comme  peu  fréquents 
chez  l'adulte,  cela  tient  certainement  à  ce  que  le  périoste  n'a  plus  l'activité  qu'il 
possède  chez  l'enfant  :  en  efTet,  plus  le  sujet  est  jeune  et  plus  les  phénomènes 
osseux  sont  fréquents.  Enfin,  chez  l'enfant,  Tépanchement  sous-périosté  est 
facilement  constatable  :  chez  l'adulte,  au  contraire,  l'œdème  des  membres,  les 
indurations  musculaires,  les  muscles  eux-mêmes  peuvent  masquer  les  décolle- 
ments du  périoste. 

L'absence  de  gingivite  n'a  rien  qui  puisse  surprendre.  Nous  avons  déjà  dit 
que  les  lésions  gingivales  manquaient  assez  souvent  chez  l'adulte,  surtout  chez 
les  individus  ayant  perdu  leurs  dents.  Rien  d'étonnant  qu'il  en  soit  de  même 
chez  l'enfant  sans  dents  ou  que,  chez  lui,  les  lésions  se  localisent  au  niveau  des 
dents  déjà  sorties.  Les  hémorragies  cutanées  également  peuvent  manquer  chez 
l'adulte  comme  chez  le  nourrisson. 

En  résumé,  l'emploi  du  lait  stérilisé,  ou  tout  autre  genre  d'alimentation 
avec  des  substances  pouvant  être  assimilées  à  des  conserves,  joint  peut-être  à 
d'autres  causes  qui  nous  échappent,  provoque  chez  le  nourrisson  une  maladie 
à  allures  spéciales,  dont  beaucoup  de  symptômes  sont  identiques  à  ceux  qu'on 
observe  dans  le  scorbut  de  l'adulte  :  les  différences  tiennent  surtout  à  la  diffé- 
rence de  réaction  des  organismes  du  petit  enfant  et  de  l'adulte.  Chez  l'un 
comme  chez  l'autre,  la  preuve  thérapeutique  est  là  pour  prouver  la  cause  et  la 
nature  des  troubles  observés  :  de  même  que  le  changement  d'alimentation  agit 
chez  le  scorbutique  adulte  avec  une  extrême  rapidité,  de  même  les  enfants 
scorbutiques  guérissent  rapidement  lorsqu'on  modifie  leur  alimentation  :  sur 
51 1  cas  de  maladie  de  Barlow,  une  amélioration  marquée  se  produisit  en  moins 
de  trois  jours  chez  l!27,  et  la  guérison  fut  complète  87  fois  en  moins  d'une 
semaine,  165  fois  en  moins  de  deux  semaines. 

Diagnostic.  —  Si  le  diagnostic  du  scorbut  infantile  sera  relativement  facile 
à  la  période  d'état  de  la  maladie,  lorsque  les  hématomes,  la  pseudo-paraplégie  et 
la  douleur  vive  des  membres  attireront  l'attention  et  feront  rechercher  les  autres 
signes  de  la  maladie  de  Barlow,  il  n'en  est  plus  de  même  s'il  s'agit  du  début  de 
cette  affection.   Le  diagnostic   s'appuiera  alors  sur  l'âge  des  malades,  de  5  à 
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18  mois,  sur  leur  alimentaliou  au  lait  stérilisé,  sur  les  caractères  de  la  douleur 
et  sur  l'épreuve  thérapeutique  alimentaire. 

Mais  cette  maladie  devra  être  distinguée  de  diverses  autres  afTections  pouvant 
se  rencontrer  chez  les  enfants. 

Le  scorbut  infantile  au  début  sera  pris  surtout  pour  du  rhumatisme  aigu  ; 
c'est  ce  qui  est  arrivé  dans  les  cas  de  Netter  et  de  Comby;  la  vive  douleur, 
l'immobilité  des  membres  pourront  faire  commettre  cette  erreur.  Un  examen 
attentif,  l'échec  de  la  médication  salicylée,  l'évolution  permettront  d'éliminer 
le  rhumatisme. 

Il  en  sera  de  même  pour  l'érythème  noueux. 

Le  scorbut  infantile  devra  être  distingué  encore  de  l'anémie  pernicieuse  (où 
il  n'y  a  pas  de  lésions  osseuses),  du  sarcome  auquel  pourra  faire  penser  un 
hématome  isolé,  et  de  l'hémophilie  dont  la  marche  est  différente. 

La  pseudo-paralysie  scorbutique  pourra  faire  croire  à  une  paralysie  infantile; 
mais  l'examen  montrera  que  la  paralysie  n'est  qu'apparente  dans  le  scorbut;  de 
plus,  les  caractères  de  la  douleur,  l'apparition  des  hématomes,  l'évolution,  etc. 
feront  vite  dissiper  tous  les  doutes. 

Le  diagnostic  avec  le  rachitisme  se  fera  d'après  l'évolution  des  symptômes. 

La  syphilis  héréditaire  peut  causer  de  la  pseudo-paralysie,  du  gonflement  des 
os  et  des  membres,  et  dé  la  douleur.  Mais  elle  apparaît,  en  général,  au  bout  de 
deux  ou  trois  mois,  et  la  douleur  et  la  sensibilité  des  membres  sont  moins  grandes 
que  dans  le  scorbut  infantile  :  le  gonflement  des  membres  n'a  pas  non  plus  les 
mêmes  caractères  et  il  y  a  souvent  de  l'épanchement  dans  les  articulations. 
Enfin,  les  commémoratifs  pourront  achever  de  la  distinguer  de  la  maladie  de 
Barlow. 

On  devra  aussi  songer  à  la  possibilité  d'hématomes  dus  à  des  fractures  sur- 
venant chez  des  rachitiques  soit  spontanément,  soit  à  propos  de  la  moindre- 
violence  (cas  de  Brun  et  Renault). 

Traitement.  —  Le  traitement  prophylactique  du  scorbut  infantile  consistera 
dans  l'alimentation  au  sein,  et,  lorsque  celle-ci  sera  impossible,  dans  l'emploi 
du  lait  stérilisé  à  aussi  basse  température  que  possible  et  pendant  le  temps 
minimum  nécessaire  à  la  destruction  des  germes  pathogènes.  Enfin,  la  majorité 
des  cas  de  scorbut  se  produisant  vers  l'âge  de  huit  à  dix  mois,  il  faudra,  en 
arrivant  au  huitième  mois,  commencer  à  donner  à  l'enfant  des  purées  de 
légumes,  de  pommes  de  terre  en  particulier. 

Le  traitement  du  scorbut  infantile  lui-même  aura  pour  base  la  substitution  du 
lait  frais,  cru  ou  bouilli,  au  lait  stérilisé,  l'emploi  du  jus  de  viande,  du  jus 
d'orange,  de  la  purée  de  pommes  de  terre  et  de  légumes  frais. 

On  touchera  les  gencives  avec  du  jus  de  citron  ou  d'orange  et  on  enveloppera 
les  membres  avec  d'épaisses  couches  d'ouate  ;  on  évitera  de  prendre  l'enfant, 
qu'on  laissera  couché  dans  une  grande  corbeille  capitonnée  ;  et  on  le  trans- 
portera à  l'air  libre  si  le  temps  le  permet.  Lorsqu'il  commencera  à  remuer  les 
membres,  il  faudra  ne  pas  le  laisser  se  soulever  et  avoir  soin  de  ne  pas  le  laisser 
se  mettre  debout,  car  des  fractures  peuvent  encore  se  produire.  Il  faut  aussi  ne 
pas  le  lever  sans  nécessité  absolue,  car  une  syncope  peut  survenir  chez  l'enfant 
scorbutique  comme  chez  l'adulte. 
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